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LA PROPAGATION DE LA PESTE 


Par tz Dt P.-L. SIMOND 


CHAPITRE [- 


ORIGINE DES EPIDEMIES DE PESTE OBSERVEES DEPUIS 1893 EN CHINE ET 
DANS LINDE. — KEYOLUTION DE L’EPIDEMIE DE BOMBAY 


Plusieurs hypothéses ont été émises touchant la provenance 
de ’épidémie de peste de Bombay : comme il existe dans cer- 
tains districts de Himalaya, celui de Gahrwal en particulier, 
des foyers de peste permanents, on a pu supposer que des voya- 
geurs tels que les fakirs auraient apporté de 1a la maladie. Au- 
cun fait n’a été cité & Pappui de cette opinion; il est beaucoup 
plus probable que la peste est venue de Hong-Kong, ot elle sévis- 
sait en 1896. 

Nous avons été 4 méme de préciser lorigine des épidémies 
de Hong-Kong et des ports de Chine. Nous l’avons signalée aux 
autorités sanitaires du Tonkin en 1894, dans un rapport, publié 
depuis ‘', sur une épidémie observée dans la province chinoise 
du Quang-Si, & Long-Tcheou, ot nous étions alors en mission. 

Au printemps 1893, la peste sévissailt fortement dans les vil- 
lages du Yunnam, province distante de Long-Tcheou d’environ 
200 kilométres, et qui constitue le plus important des foyers per- 
~manents de peste connus. Enraison du grand nombre de postes 
militaires chinois élablis prés de la frontiére tonkinoise dans 
le Yunnam et le Quang-Si, des caravanes de mulets faisaient a 
cette époque le va-et-vient de lune a l’autre province par les 
sentiers de montagnes, seules voies de ravitaillement des postes. 


4. P.-L. Siwonp, Notes d’Hist. nat. et médicale, recueillies a Long-Tcheou (Ar- 
chives de Médecine navale, 1895). 
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D'apres Penquéte & laquelle nous nous sommes livré, cest 
par ces caravanes, dont Jes muletiers sont originaires du Yunnam, 
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que Ja peste a été apportée du foyer primitif a Long-Teheou, au 
milieu de année 1893 (fig. 1). 


PROPAGATION DE LA PESTE. 627 


Les premiéres victimes connues dans cette ville élaient des 
muletiers de ces carayanes. 

De Long-Tcheou la peste est descendue par la riviére de 
Canton jusqu’a Naning-Phu, ot elle n'a pas sévi épidémique- 
ment,:puis elle a suivi la voie de terre pour atteindre Pakoi, le 
premier port de mer ot lon ail signalé une épidémie. Cette route 
de Long-Tcheou a Pakoi par Naning-Phu est celle par laquelle 
se fait presque tout le trafic du Haut Quang-Si. 

Quelques mois plus tard, en 1894, la peste a éclaté presque 
simultanément a Canton et & Hong-Kong. Y est-elle arrivée par 
mer de Pakoi ou par voie fluviale de Naning-Phu ? 

C’est un point impossible a déterminer ; de toutes maniéres, 
Pépidémie de Long-Tcheou de 1893-94 est la source de l’épi- 
démie de Hong-Kong de 1894. 

Pendant les années 1895 et 1896, des recrudescences ont eu 
lieu a Hong-Kong, et n’ont pas cessé de constituer un danger 
pour tous les pays en relations avec ce grand port. 

Il nous parait peu douteux que limportation de la peste a 
Bombay ait eulieu par mer. Le début de l’épidémie par le quar- 
tier de Mandyi qui avoisine le port etrenferme de nombreux 
entrepots pour les marchandises, la facilité pour les rats des na- 
vires, amarrés a quai dans les docks, de descendre a terre et de 
se répandre dans ce quartier, sont des arguments en faveur de 
cette opinion. Or, sila peste a été introduite par mer, le seul 
port susceptible d’étre incriminé comme point de départ de Vin- 
fection est celui de Hong-Kong. 

Les premiers cas connus furent signalés dans des maisons du 
quartier de Mandvi par le Dt Viegas. Le corps médical fut quel- 
que temps hésitant sur la nature de la maladie nouvelle, mais 
avec les jours le mal faisait des progrés, et les médecins comme 
le public durent bientét se rendre a l’évidence. 

La mortalité générale était d’ailleurs en augmentation déja 
avant la découverte du D? Viegas; elle suivait une marche crois- 
sante depuis le milieu d’aott et la progression s’accentuait de 
semaine en semaine. Alors que, dans les années précédentes, la 
moyenne hebdomadaire des décés ne dépassait guére le chilfre 
de 500; on trouve en 1896 les moyeanes hebdomadaires sui- 
vantes : aotit, 620; septembre, 649; octobre, 680; novembre, 
690. Enfin, en décembre, l’épidémie prend son essor, s’elend a 
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tous les quartiers de la ville, affolant la population qui émigre 
en masse. Il meurt en moyenne dans ce mois 1,240 personnes 
par semaine. Pendant les mois de décembre 1896, janvier, février 
et mars 1897, gui constituent la période d'état de l’épidémie, 
la mortalilé hebdomadaire moyenne est de 1,473, cest-a-dire 
quil meurt environ 210 personnes par jour, 

En avril commence le déclin, @autant plus rapide qu'une 
erande partie de la population avait quitté la ville. Au mois de 
juin les cas deviennent rares : on peut dire qua ce moment 
’épidémie est terminée. Kn juillet ct aout, a peine se produit-il 
quelques cas de loin en loin. 

Les habitants de Bombay se croyaient dés lors délivrés du 
fléau; seuls quelques esprits judicieux, se basant sur l’expérience 
des épidémies antérieures, préyoyaient une recrudescence. 
L’événement jeur donna raison et la recrudescence se produisit 
sous forme WVune épidémie plus grave que la premiére,-avec 
une marche identique et une exacte correspondance de 
dates. 

Le développement de lépidémie a présenté trois périodes 
bien distinctes : 1° période de début ou d’accroissement, qui a 
duré 4 mois, aodt & novembre 1896, et a été marquée par une 
progression lente et graduelle du nombre des cas, localisés 
dans une partie de fa ville; 2° période d'état, de 4 mois 
également, décembre 1896 & mars 1897 : un fait important a 
caractérisé le début de cette période, c’est ’apparition brusque, 
au commencement de décembre, de nouveaux foyers dans tous 
les points de la ville, sans qu’on puisse saisir la relation entre 
ceux-ci el le foyer primitif. En deux semaines, cette dissémina- 
tion s'est effectuée avec une intensité telle, que la mortalilé a 
doublé. A partir de ce moment, le chiffre hebdomadaire des 
décés se maintient entre 41,200 et 1,900 jusqu’a la fin de mars ; 
le maxinium est atteint dans la semaine finissant le 9 février, avec 
1,911 décés; 3° période de déclin. Pendant le mois de mars, la 
mortalilé a suivi une marche décroissante, mais c'est en avril 
seulement que le déclin s’est nettement établi; il a été plus 
rapide que l’ascension et a duré deux mois, 
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DE LA MORTALITE HEBDOMADAIRE A BOMBAY PENDANT 


TABLEAW 
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LES DEUX EPIDE- 


MIES SUCCESSIVES DE PESTE, PAR COMPARAISON AVEG LA MORTALITE 


MOYENNE DES CINQ ANNEES PRECEDENTES. 
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Le seul moyen de se faire une idée a peu prés exacte de la 
part dela peste dans cette mortalité consiste a déduire le chiffre 
moyen des 5 années précédentes de celui des décés de Ja semaine 
correspondante en 1896, 1897 et 1898. Le résultat de cette 
soustraction est toujours au-dessous de la réalité, en raison de 
Ja diminution énorme, pendant la durée de l’épidémie, de la 
population, dont le quart ou plus a émigré. Il conviendrait done 
de faire le calcul de la fagon suivante : réduire de 1/5 Je chiffre 
moyen de la mortalité des années antérieures, et soustraire le 
nombre obtenu du nombre de décés de la semaine correspon- 
dante des années d’épidémie. Nous nous sommes assuré qu’on 
obtient ainsi une approximation assez grande. Les chiffres offi- 
ciels publiés par administration sont trop faibles d'un quart au 
moins. Cela n’a rien de surprenant, étant donnés les efforts 
déployés par les indigénes pour dérober leurs malades aux 
recherches de la police. 

Pour la ville de Bombay, la statistique administrative accuse, 
depuis le mois de septembre 1896 jusqu’au 1° aott 1898, 
30,805 cas et 26,423 décés de peste. Nous estimons que les 
chiffres de 38,000 cas et 32,000 décés qui résultent de nos caleuls 
sont beaucoup plus prés de la vérité. 

Il en est de méme de tous les relevés établis avec beaucoup 
de soins dans tous les foyers de peste de l’Inde par l’administra- 
tion. Par conséquent, on peut considérer les nombres de cas, 
indiqués sur notre carte pour chaque aire pestiférée, comme 
trop faibles d’un quart environ. 


CHAPITRE II 


PROPAGATION DE LA PESTE DANS L’INDE PAR TERRE ET PAR MER. — MODES 
DE PROGRESSION. — INSUFFISANCE DE L’ HOMME COMME AGENT DE TRANS- 
PORT POUR EXPLIQUER LA PROPAGATION 


Ainsi quelle en a coutume, la peste ne s’est point cantonnée 
dans la ville ot elle avait fait sa premiére apparition. Par les 
voies de mer et de terre, elle a envahi les cOtes et lintérieur de 
I'Inde, se propageant graduellement en tous sens comme une 
tache Whuile; elle couvre aujourd’hui la moitié de la surface du 
pays, on ne peut prévoir ou s’arréteront ses ravages. 
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ee 
Si lon jette un coup d’ceil sur la carte de la peste, on constate 
d’abord que lépidémie a sévi précocement sur tous les centres 
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CARTE DE LA PESTE DANS L’INDE. 


Sasgu au L’Aoul 1898 


DRESSEE par lo D! P-L. SIMOND 


¥v Rousseu 


Fig. 2. 


populeux avoisinant Bombay, dans un rayon de 30 a 40 milles. 
De ce grand foyer central, elle a progressé le long de toutes les 
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voies ferrées, s'étendant 4 des distances variables pour chacune 
delles. Sur la ligne du nord, les principales villes qu'elle a 
touchées avec plus ou moins de sévérité sont Surat, Baroda, 
Ahmedabad, Palampur. Sur la ligne du sud, Poona, Sattara, 
Karad, Miraj, Belgaum, Hubli. Cette derniére, par 15° lati NG: 
est le point le plus méridional de l’Inde atteint jusqw ici. Sur les 
lignes qui, de Poona, se dirigent vers le sud-est, Scholapur et 
Hyderabad, capitale du Nizam, ont subi des épidémies trés 
sévores. Sur la ligne de lest, de Bombay a Calcutta, Igatpuri, 
Nasik et un certain nombre de cités. moins importantes. Par les 
lignes qui se détachent de celle-ci en allant vers le nord, la peste 
a fait une apparition a Khandraoni, dans le Gwalior, et a atteint 
Hurdwar, lieu de pélerinage, aux sources du Gange. De cette 
ville, elle a gagné au voisinage de Lahore les districts de Jullun- 
der, Hoshiarpur, Amritsar, par 32° de latitude N. La partie 
centrale de l’Inde traversée par le railway de lest a été la plus 
épargnée jusqu’en 1898. Nous assistons actuellement a Vinstal- 
lation de la peste dans Calcutta, point terminus de cette ligne. Il 
est & redouter que cette ville ne joue avant longtemps, pour la 
partie orientale de l’Inde, le réle de centre Virradiation, qui est 
échu a Bombay pour la partie occidentale. 

Du coté de la mer, le nord a plus souffert que le sud. La 
peste a sévi sur les ports du sud trés peu au-dessous du 18¢ degré 
(Bombay est par 19°), tandis qu’au nord elle s’étend a presque 
tous les ports du golfe de Cambay, a Porbunder, le plus impor- 
tant de la grande presquile du Kattywar, 4 Mandvi et Mundra 
dans le golfe de Cutch, et enfin arrive 4 Kurachee, le grand port 
du nord-ouest de Inde, aux bouches de Indus, par 25° lat. N. 
Disons tout de suite que cette grande extension vers le nord, qui 
contraste avec le médiocre développement dans la direction 
opposée, tienta ce que les relations maritimes entre Bombay et 
les ports de la cdte sud sont infiniment moins fréquentes qu’avec 
ceux du nord; elle n’est nullement en rapport avec la théorie 
(apres laquelle la peste se manifesterait dautant plus difficile- 
ment qu’on se rapproche de l’équateur. La preuve enest que par 
les voles ferrées l’épidémie a atteint Hubli sous le 15° degré, 
tandis que par mer nous la voyons s’arréter au 18° degré, 

Ce rapide examen de la propagation de la peste dans I’Inde 
nous permet tout dabord d’établir un point qui, si banal qwil 
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paraisse, a pu étre contesté: c'est que tous les foyers actuels 
dans l’Inde sont dérivés de Bombay. 

Tout en obéissant & une loi générale de progression systéma- 

ique, la propagation a trés souvent procédé par bonds. Cer- 
ains points qui se trouvent, pour des raisons particuliéres a 
chacun, plus exposés et plus accessibles & ’épidémie que d'autres 
moins éloignés de Bombay, ont été atleints avant eux et ont 
constitué de bonne heure des foyers secondaires. C'est ainsi que 
Kurachee, dont les relations commerciales avec Bombay sont trés 
importantes et qui est relié a cette ville par de multiples services 
de navigation & vapeur, a été le premier atteint des grands 
centres : l’6pidémie s’y est développée en janvier 1897, Ce foyer 
mérite une mention spéciale parce que, point de départ, comme 
Bombay, de lignes de navigation et de voies ferrées, il a été la 
source des épidémies du nord-ouest de l’Inde, dans la vallée de 
VIndus, Hyderabad, Khairpour, Rohri, Sukkur, Shikarpour et 
Jacobabad. De méme Karad, situé & 250 milles environ de 
Bombay, sur la ligne du South Marhatta Railway, a subi son 
épidémie en juillet 1897, avant Poona qui est beaucoup plus 
rapproché, eta été le centre Virradiation de la peste pour Sattara, 
Miraj, Belgaum, Hubli. 

Si !a marche de la peste est parfois irréguliére quand il s’agit 
de son transport a de grandes distances, la progression de 
proche en proche dans le voisinage immédiat Wun grand 
foyer affecte au contraire une assez grande régularité; les 
villages sont atteints les uns aprés les autres suivant une succes- 
sion qui est presque constamment en rapport avec Jeur éloigne- 
ment. Le cercle infecté s’agrandit peu a peu, et finit souvent par 
rejoindre aire d’infection des foyers voisins. Bien peu de villages 
ou de villes secondaires échappent a l’épidémie dans un rayon 
de 25 430 milles autour @un foyer principal. 

L’extension des épidémies esten rapport, dans quelques cas, 
avec l’émigration de la population de Ja ville attaquée. Quand 
on peut obtenir des renseignements précis, on découvre fréquem. 
ment que, antérieurement & lapparition de la peste parmi les 
habitants de la ville ou du village, des étrangers émigrés du 
foyer principal sont venus mourir la de la peste. Cette régle est a 
peu pres constante pour le transport de l’épidémie dans les villes 
éloignées; elle souffre de nombreuses exceptions, dont nous 
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rechercherons plus loin la cause, dans l’extension circulaire de la 
peste aux centres rapprochés. 
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Fig. 3. 


Donc, dune maniére générale, un ou plusieurs cas que nous 
appellerons cas importés se produisent parmi les arrivants d’un 
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centre pestiféré, avant que des cas indigenes se manifestent. Ce 
fait est de grande importance pour nous éclairer sur les moyens 
par lesquels la peste se propage. Il apparait avec beaucoup de 
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Fig. 4. 


netteté sil’on considere les cartes ci-jointes de la peste dans l’Inde. 
La plupart des renseignements quinous ont permis d’établir cette 
carte nous ont éé obligeamment communiqués par le Dt Grey- 
foot, qui a relevé avec soin pour chacune des villes de la prési- 
dence de Bombay les dates du 41° cas importé et du 1% cas 
indigene. 
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Nombre de villes sur les cOtes comme dans l’intérieur ont 
présenté des cas importés sans que la maladie ait atteint les 
habitants. Une suffit pas, en effet, qu’un étranger pestiféré vienne 
mourir dans un endroit pour y faire naitre fatalement une épi- 
démie. A Poona, par exemple, l’épidémie s'est manifestée long- 
temps apres celle de Bombay, en septembre 1897, bien qu'un 
grand nombre de cas de peste, probablement plus de cinquante, 
se soient produits parmi les fuyards de Bombay, qui s’y sont 
réfugiés dés le mois d’octobre 1896, 

Donc, le premier cas importé n’est pas toujours suivi de pres 
par l’épidémie; toutefois il constitue une menace tres sérieuse et, 
lorsqwil se produit, lon peut dire que la Be este est entrée dang 
place. 

Deux faits importants découlent de étude des dates aux- 
quelles onl été observés dans une ville un premier cas indigéne 
et un premie er Cas importe : 1° tout foyer épidémique nouveau, a 
de rares exceptions prés, a regu des cas importés; 2° les cas 
importés ont tres généralement pré Scédéles cas indigénes. On doit 
conclure de ces deux faits gue ’homme est le plus sodinairerent 
Vagent du transport dela peste dune ville a une autre. 

Nous avons dit que les cas importés se retrouvaient régulié- 
rement comme prodromes de l’épidémie dans le transfert de la 
peste ade grandes distances, mais qu’ils manquaient parfois dans 
Vextension a proximuté du foyer, Ce fait est difficile a constater, 
en raison de lenvahissement presque général par les fuyards de 
tous les villages d'une région, quand l’épidémie éclate dans le 
chef-lieu, 

Néanmoins nous avons pu le relever avec certitude dans cer- 
tains villages comme Vundiali (dans le district de Karad) eta 
Pundjiali ene l’Ktat de Cutch), ot des cas ont éclaté parmi les 
habitants sans qu il y ait cu précédemment un seul cas importé; 
le méme fail s’est présenté dans beaucoup de villages ou petites 
villes voisines de Bombay, d’aprés M. Snow. Il y a donc lieu de 
se demanider si ’homme est indispensable pour le transport de 
la maladie. L’étude de ’évolution d'une épidémie de peste dans 
un cenire populeux permet de résoudre cette question. 

Dans le cas ordinaire ot des cas importés sont constatés tout 
Wabord, il sécoule généralement une assez longue période, plus 
d'un mois, avant l'apparition des cas indigénes. A partir du 


PROPAGATION DE LA PESTE, 637 


moment ou ceux-ci se sont manifestés commence une période 
de latence pour ainsi dire, période ot les atlaques sont rares, 
localisées & un seul quartier, ot l’on constate ‘difficilement un 
progres @une semaine al’autre, ce qui, presque toujours, déler- 
mine une confiance trompeuse chez les médecins et les autorités 
locales : on croita des cas sporadiques excluant le danger d’épi- 
démie. 

Déja, pendant cette période, on peut observer que les cas 


dans le quartier originel se suceédent dans des maisons tant6t 
voisines, tantot séparées, sans qu'il y ait nécessairement des 
relations entre leurs habitants. Trés fréquemment, des familles, 
qui ont éyité tout contact avec les maisous pestiférées-et les 
habitants sains ou malades de ces maisons, voient tout a coup la 
peste s’installer chez eux. 

Dans d’autres cas, les habitants d’une maison ot un cas s'est 
produit abandonnent leur domicile pour aller demeurer chez des 
amis ou des parents, etla peste arrive avec eux, soit qu'elle frappe 
leurs hotes, soit quelle les frappe eux-mémes. Ainsi, tantot le 
transport du germe a eu lieu d’une maniére certaine par l’inter- 
médiaire de homme, tantot il s’est, tout aussi sdrement, effectué 
sans lui. 

C’est surtout a la période suivante, période d’accroissement 
rapide de ’épidémie pour atteindre son état aigu, que la possi-- 
bilité de Pextension de la peste sans intermédiaire humain appa- 
rait nettement. A ce moment, la progression devient toula fait 
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capricieuse; tantot elle se fait tout le long d’une rue, atteignant 
toutes les maisons, soit lune aprés l'autre, soit plusieurs simul- 
tanément; fantot des cas surgissent dans des quartiers éloignés 
et dans des maisons ot rien ne pouvait, semble-t-il, justifier leur 
apparition. 

A ce moment, la virulence de la peste semble étre au maxi- 
mum; elle frappe a la fois plusieurs habitants d’une méme 
demeure, plusieurs membres d'une méme famille, souvent le 
méme jour, presque a la méme heure et avee une égale sévérité. 
La durée de cette période aigué est tres variable: elle est parfois 
abrégée par l’émigration de la population; on observe alors une 
diminution du nombre des cas qui n’est nullement le déclin 
véritable. Celui-ciest marqué par une proportion nettement infé- 
rieure des cas tres rapidement mortels. 

Dans les grandes villes, la période d’état aigu est de plus 
longue durée que dans les petites villes. A Bombay, cette période 
a été de quatre mois, tandis qu’a Mandvi, Kurachee, elle a duré 
devx mois et demi environ. Cela tient assurément a2 ce que les 
différents quartiers dune grande ville représentent autant de 
foyers particuliers ot l’épidémie subit son évolution réguliére 
en trois périodes, et 4 ce quil n’y a pas une coincidence absolue 
entre le développement de ces épidémies partielles, bien qu’elles 
évoluent presque simultanément. 

La période de déclin peut donner lieu aux mémes observa- 
tions touchant Virrégularité avec laquelle intervention de 
homme se manifeste dans le transport du virus. Générale- 
inenl cette période de déclin est plus courte que les autres; mais 
aprés la chute de l’épidémie, on observe encore pendant long- 
temps des cas isolés. 

Ce tableau d’une épidémie dans un grand centre s’applique 
également a celles des petites localités, 4 cela prés que le nombre 
des cas et la durée sont presque toujours en rapport avec le 
chiffre de la population. C’est dans les villages que Von peut le 
mieux remonter aux sources de propagation pour chaque nou- 
veau cas, et c'est 14 surtout que nous avons pu relever avec certi- 
tude nombre d’attaques de peste dans des familles qui s’étaient 
tenues & Vabri de tout contact avec des habitants de maisons 
infectées, 

A plusieurs reprises aussi, nous avons noté absence de 
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causes dimportation du germe par Vhomme dans les villages 
atlaqués. 

D’autres agents que Phomme sont donc capables de trans- 
porter le microbe de la peste et de disséminer l’épidémie. Ce ne 
sont ni lair, carla localisation du germe infecticux dans linté- 
rieur des maisons, la propagation capricieuse dans une ville 
suivant des itinéraires compliqués, ou lapparition d’un foyer a 
distance du précédent ne s’obseryeraient pas; ni leau, parce 
qu il seraitalors facile de retrouver cette origine pour des groupes 
Windividus ou pour des quartiers alimentés par eau suspecte. 
Ilest un animal que les faits observés dans la presque totalité 
des épidémies dénoncent comme le propagateur le plus actif de 
la peste, c’est le rat. 

De toute antiquité, Pon a observé la connexion des épidé- 
mies sur les rats avec les épidémies de peste humaine. Le plus 
ancien document ott il y soil fait allusion est un chapitre de la 
Bible (Samuet, livre I, chapitre v1), M. Rocher a décrit en 1881, 
dans son livre sur le Yuonam, les épidémies qu’il y a observées, et 
ainsislé sur la mortalité des rats qui précede dans cette région 
la mortalité parmi les hommes. Le fait est si bien connu des 
indigénes quils abandonnent leurs villages dés qu’ils constatent 
une mortalilté inaccoutumée chez les rats. Il en est de méme, 
W@aprés le D' Hutcheson, dans le district de Gurwahil, petit foyer 
permanent de l’Himalaya; de méme aussi a Formose, oti le 
nom indigéne de la peste signifie maladie des rats. Nous avons 
observé cetle coincidence de la peste des rats et de la peste 
humaine en 1893, a Long-Tcheou, dans le Quang-Si. Depuis, elle 
a été signalée partout ot la peste est apparue. Mais c’est seule- 
ment aprés la découverte du microbe spécifique et la démons- 
tration de Videntité de la peste du rat et de VPhomme par les expé- 
riences de Yersin, que l’on a pu établir avec quelque certitude 
une relation de cause a effet entre lune et Pautre. 

Cette importante déduction, formulée pour la premiere fois 
par Yersin et Roux ', n’a point jusqu’a présent trouve le erédit 
qu'elle mérite parmi les autorités sanitaires, puisque, jusqu’en 
1898, aucune mesure n’a été édictée nulle part pour se garantir 

4. « La peste, qui est d’abord une maladie des rats, devient bientot une maladie 


de Vhomme.  n’est pas déraisonnable de penser qu’une bonne mesure prophy- 
lactique contre la pesfe serait la destruction des rats. » Acad. méd., 4897, p. 93. 
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contre cette source de contagion, Quelques essais partiels sont 
faits depuis peu de mois dans deux ou trois villes pestiférées de 
I Inde pourladestruction des rats, essais trop timides pour amener 
un résultat efficace. C’est que, jusqu’a présent, la démonstration 
précise du role néfaste du rat n’a pas été établie. 

Il ne suffit pas, en effet, que le méme microbe produise chez 
Vhomme et l’animal une matadie épidémique semblable pour 
pouvoir affirmer & coup sar que lune dérive de l'autre. Aussi, 
parmi les sayants qui ont étudié la premiére épidémie de Bom- 
bay, certains, comme Bitter, n’ont admis le role du rat dans la 
propagation qu’a titre d’exception et comme fait accidentel. 
Pour Ja plupart d’entre eux, [homme, le linge de corps, la literie, 
les substances et objets capables de fournir au microbe un milieu 
owt il se conserve, constituent les agents a peu prés exclusifs de 
la propagation, 

L’ensemble des observations que nous avons recueillies au 
cours des principales épidémies de 1897 et 1898 dans PInde nous 
paraissent laisser peu de doute sur le role prépondérant du rat 
dans la dissémination de la peste. 


CHAPITRE III 


ROLE DU RAT DANS LA PROPAGATION DE LA PESTE PAR TERRE ET PAR MER 


Comme celles observées en Chine pendant les années précé- 
dentes, toules les épidémies de peste de Inde depuis 1896 se 
sont accompagnées d’épidémies de rats qui se sont manifestées 
généralement un peu avant, quelquefois au début méme de 
l’épidémie humaine. Une seule exception a cette régle nous a 
6lé signalée par le professeur Hankin, avec la collaboration 
duquel nous avons étudié le rdle du rat dans la dissémination de 
la peste. Cette exception s’est produite A Hardwar : 

La peste a apparu a Hardwar en avril 1897 et a fait 225 vie- 
times parmi les habitants, sans qu’on ait constaté de mortalité 
chez Jes rats. Au voisinage de Hardwar se trouvent les villes de 
Kunkhal et de Jawalapour. Au mois de juin 1897 on constate a 
Kunkhal une épidémie sur les rats, qui est suivie seulement au 
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mois de septembre par une épidémie chez les hommes et chez 
les singes. En octobre 1897, on constate la mortalité de quelques 
rats a Jawalapour, ot des cas de peste humaine suivis de cas de 
peste parm: les singes se manifestent seulement en janvier 1898. 

A n’en pas douter, les rapports de date entre les épidémies 
des rats, des hommes et des singes, dans ces trois villes, pré- 
sentent des singularités qui placent cette triple épidémie un peu 
en dehors de la régle commune. En ce qui concerne l’absence 
de mortalité des rats 4 Hurdwar, il est permis de ne pas l’accepter 
comme un fait absolu, car attention des habitants n’a pas été 
attirée sur ce point alépoque du début. D’autre part, nous dirons 
plus loin que la peste peut exister parmi les rats sans qu’on 
puisse constater leur mortalité, soit en raison du petit nombre de 
leurs cadavres, soit parce que la maladie n’est, en certaines 
circonstances, pas assez grave pour les tuer. La mortalité des 
rats €@ Kunkhal au mois de juin ne peut guére provenir d’une 
autre source que de l’émigration des rats de. Hurdwar, qui ont 
transporté la peste dans la ville la plus voisine, comme cela 
s’ observe fréquemment. 

En général, avons-nous dit, l’épidémie des rats précéde celle 
des habitants’. La mortalité de ces animaux dans une ville 
est 4 Vorigine localisée dans un seul quartier. Or, c’est régulieé- 
rement dans le méme quartier que débute l’épidémie humaine, 
A Bombay, la mortalité des rats a été précoce et trés sévére dans 
le quartier de Mandvi. A Kurachee, 4 Karad, nous avons relevé 
le méme fait. Les premieres maisons atteintes sont celles qui 
renferment des dépéts de grains ou de substances quelconques 
capables d’attirer les rats. C’est en effet dans ces magasins, lieux 
de rassemblement pour les rats du quartier, que ceux-ci subis- 
sent en grand nombre Vinfection apportée par quelqu’un d’entre 
eux. Bombay en aout et septembre 1896, Karad en juillet 1897 
ont présenté des exemples frappants de ce fait. A Kurachee en 
mars 1898, la mortalité des rats a été observée dans des entre- 
pots de coton, grains, etc., situés dans une rue ot n’existent pas 
de maisons habitées. Les premiéres victimes de la peste ont été 
précisément les gardiens et employés de ces entrepdls, qui y 


1. Nous avons relevé cette mortalité des rats. prémonitoire de l’épidémie 
humaine, non seulement dans les villes, mais aussi dans un grand nombre d» 
villages des districts de Bombay, Karad, Mandvi, Mundra. 
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travaillaiont dans la journée et rentraient le soir a leur domi- 
cile. 

Dans l’esquisse que nous avons tracée de la marche d’une 
épidémie, nous avons fait ressortir la grande et soudaine exten- 
sion du fléau apres étre resté confiné quelque temps dans un seul 
quartier de Ja ville. Ce développement subit est hé a l’émigra- 
tion des rats du foyer primitif. M. Snow, administrateur de 
Bombay, a établi une fagon trés précise que la panique qui a 
sévi parmi la population, tout au début de la découverte de Ja 
peste dans le quartier de Mandvi, n’a pas été Voccasion de la 
dissémination de Ja peste dans la ville et les villages environ- 
nants; mais cette dissémination, qui s‘est effectuée plus tard, a 
suivi de prés ’émigration des rats, diment constatée par l’en- 
quéte de ce fonctionnaire. L’épidémie humaine se propagea dans 
les directions adoptées par l’émigration des rats non seulement 
pour les divers quartiers de Bombay, mais aussi pour les villages 
extérieurs. La marche des rats fut déterminée jusqu’aux limites 
de Vile de Bombay a 20 ou 25 milles. 

A Kurachee, M. James, le gouverneur de la province du Sind, 
a bien voulu nous communigquer les résultats encore plus précis 
des enquétes qu'il a faites a ce sujet. Dans cette ville, dont les 
quarters, en dehors de la vieille cité native, sont tres éloignés 
les uns des autres, et qui couvre par suite une surface de plus 
de 2,000 hectares, la mortalité humaine a suivi d’une facon régu- 
hiére la voie tracée par ’émigration et la mortalité des rats. fl 
est 4 noter que ces animaux étaient extreémement nombreux 
dans la cité; leur mortalité a été par suite tres considérable; nous 
avons visité une maison dans laquelle 75 rats avaient été trouvés 
morts le méme jour. Dans ce quartier, la mortalité humaine a 
été en rapport avec la mortalité des rats. 

Hl nous parait indiscutable que quand la peste humaine suit 
la route préalablement tracée par l’émigration des rats pesti- 
férés, c’est quelle dérive de ceux-ci. On ne saurait refuser a ce 
fait le caractére d’une preuve matérielle. On comprend (ailleurs 
quil ne soit pas toujours possible de observer en dehors des 
grandes villes. 

Des faits particuliers viennent corroborer d’une maniére 
saisissante cette série de fails généraux: dans toutes les épi- 
démies on peut observer des cas manifestes de contagion du rat 
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a Vhomme. Nous en avons noté un trés erand nombre, dont 
nous citerons seulement quelques exemples : 

Au commencement de Vépidémie de Bombay, un nombre 
considérable de rats morts furent apercus un matin dans les 
magasins d’une importante filature de coton. Vingt coolies 
furent chargés de ramasser et de transporter hors des magasins 
ces cadavres; la moitié environ d’entre eux contractérent la 
peste dans les trois jours qui suivirent, tandis qu’aucune des 
personnes qui avaient fréquenté ce matin-la le magasin sans 
manier les rats ne fut atteinte. 

Dans la région du Punjab qui a été infectée, deux villages, 
Mahrampour et Chack-Kalal, bien que situés au centre d’un dis- 
trict pestiféré, étaient demeurés indemnes jusqu’en avril 1898. 
La ségrégation de tous les habitants dans des camps provisoires 
fut ordonnée comme mesure préventive et exécutée le 7 avril. A 
ce moment, les habitants de Chack-Kalal avaient constaté un 
commencement de mortalité des rats, mais aucun cas humain ne 
s’était manifesté, et toute la population transportée dans le camp 
était entiérement indemne. Le 415 avril, deux femmes, Ja mére 
et la fille, furent autorisées a se rendre dans le village; elles trou- 
vent sur le sol de leur maison vide des rats morts, et les jettent 
dans la rue avant de rentrer dans le camp. L’une et l’autre con- 
tractent la peste deux jours aprés. Un peu plus tard, quelques 
autres cas se produisirent a Chack-Kalal, tandis que Mahrampour 
demeura plus longtemps exempt d’épidémie. 

A Bombay, dans un quartier ot: les maisons sont isolées et 
espacées, nous avons relevé le cas suivant: une famille an- 
elaise occupe un bungalow entouré d’un jardin dans lequel 
sont situés deux petits batiments isolés qui servent Pun d’écurie, 
Yautre @habitation pour les domestiques. Le 13 janvier 1898, le 
cocher, en entrant 4 l’écurie, y trouve le cadavre dun rat, le 
saisit et le transporte hors de l’enclos. Ce cocher est atteint de 
peste bubonique le 16 janvier et meurt en peu de jours. [nese 
produisit pas d’autres cas dans la maison ; la désinfection de 
Vécurie fut @ailleurs pratiquée avec soin. 

Tres nombreux sont les exemples de ce genre oti le seul cas 
constaté dans une maison est celui d’un serviteur qui a pris en 
main un cadavre de rat, et la plupart du temps c’est dans les 
sous-sols, les cuisines ou les écuries que le cadavre a été ren- 
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contré. Notons en passant que, dans tous ces cas, la peste apparait 
dans les trois jours qui suivent la trouvaille du rat mort. Quant 
aux faits de maisons ow la peste saisit les habitants aprés que 
des cadavres de rats y ont été vus el sans que ces cadavres 
aient été maniés par les gens attaqués ensuite, ils sont innom- 
brables et démontrent péremptoirement que le contact du rat 
nest pas nécessaire pour la transmission de la maladie, qu'une 
maison malpropre, & rez-de-chaussée établi sur le sol nu, 
encombrée d@’habitants, est particuli¢rement sujette a étreinfectée 
par les rats, et que l’infection y est pour longtemps enracinée 
apres que ces animaux y sont morts. 

En résumé, la mortalité des rats précéde généralement la 
mortalité humaine ; la peste éclate chez les habitants du quartier 
ou elle a premicrement attaqué les rats ; dans les grandes 
villes, elle y reste confinée tant que l’émigration des rats n’a pas 
commencé; & partir de ce moment, elle se répand dans les 
autres quartiers et dans les villages environnants en suivant 
les routes adoptées par les rats pestiférés. Le contact direct du 
rat mort de peste est fréquemment la cause évidente de la peste 
humaine; ce contact n’est pas indispensable, et il suffit que des 
rats soient morts dans une maison pour Vinfecter et la rendre 
pour longtemps dangereuse a ses habitants. 

Parmiles arguments de second ordre, il faut noter que toutes 
les causes qui attirent le rat dans les maisons, toutes celles qui 
favorisent sa pullulation sont des conditions favorables au 
développement de la peste. A Bombay, de tous les marchands, 
ceux qui vendent des grains et des farines ont fourni Je plus 
grand nombre de victimes. A Karad, ils ont été les premiers 
atteints. Dans les habitations européennes, la propreté des 
appartements, Visolement des cuisines et des logements de 
domestiques sont des conditions peu faites pour attirer les ron- 
geurs; aussi les attaques d’EKuropéens ont été exceptionnelles 
dans toutes les villes ; lorsque la peste est entrée dans leur mai- 
son, c’est presque toujours dans les dépendances qu’elle a sévi, 
limitée au personnel domestique. On a voulu conclure de ce fait 
aune certaine immunité de Européen vis-a-vis de la peste. 
Une observation trés simple démontre la fausseté de cette 
Opinion, c’est que tous les natifs riches, Parsis, Indous, Musul- 
mans, qui habitent des bungalows pareils & ceux des Anglais et 
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vivent dans des conditions analogues n’ont fourni nulle part une 
proportion datteints plus forte que les Européens. 

Nous avons envisagé jusquwici le réle du rat A terre seule- 
ment, et montré que si [homme est le plus généralement Vagent 
du transport de la peste aux grandes distances, le rat apparait 
comme l’agent ordinaire de la dissémination de proche en proche 
dans les villes et dans l’aire d’infection qui s’étend progressi- 
vement autour d’elles. Il nous reste 4 envisager le réle du rat 
a bord des navires. Jusqu’a notre époque ona attribué 4 Vhomme 
et aux marchandises toute la responsabilité du transport de la 
peste par mer. Les nombreux documents qui nous restent des 
temps passés sur cette question ne font point mention de mor- 
talité sur les rats & bord des bateaux infectés. 

Il est permis de croire que si cette mortalité s’est produite, 
elle a été considérée comme chose sans importance, l’attention 
des équipages n’étant, aux é6poques d autrefois, nullement attirée 
sur ce point. D’ailleurs la mortalité des rats, dans les cales de 
navires chargés de marchandises, doit souvent passer ina- 
percue. Un certain nombre de faits qui se sont produits depuis 
Varrivée de la peste & Bombay permettent d’admettre que les 
rats ont une part active 4 la propagation du fléau par voie 
maritime; nous en citerons deux qui nous paraissent 
concluants : 

En février 1898, le paquebot Shanon effectue le voyage de 
Bombay a Aden et retour. L’épidémie faisait rage 4 Bombay a 
cette époque, et par suite le bateau eut a subir dans toute leur 
rigueur, avant le départ, toutes les mesures de garantie édictées 
par la conférence de Venise. Rien d’anormal ne fut remarqué 
dans le voyage daller ni pendant la relache & Aden, mais pen- 
dant la traversée du retour, des cadavres de rats furent trouvés 
dans la cabine du service postal ott sont entassés les sacs a 
dépéches. Trés peu apres, l’'employé des postes qui travaillait 
dans cette cabine fut atteint de peste. Or, cet employé n’avait pu 
apporter la peste dans ses effets, ni étre préalablement en période 
W@incubation, car il avait été embarqué a Aden et ne provenait 
point d’un lieu pestiféré. Il n’est pas douteux qu’il ait contracté 
la peste dans la cabine infectée par les rats. Il est également 

certain qu'une épidémie de rats a sévi sur ce bateau longtemps 
aprés le départ de Bombay, soit que des rats malades aient été 
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embarqués dans ce port, soit que les rats du bord aient contracté 
la peste introduite avec les maliéres embarquées. 

Un autre fait est celui du Patna, qui arriva de Bombay a 
Kurachee le 26 mars 1898. Ce navire avait subi Vinspection 
sanitaire au départ et a Parrivée, sans que rien de suspect y eut 
été signalé. Le jour méme de larrivée & Kurachee, on trouve a 
bord des cadavres de rats; néanmoins le bateau est autorisé a 
poursuivre sa route vers les ports du golfe Persique. Le 28 mars, 
un cas de peste se déclare sur un matelot, peu aprés sur un 
passager; en 3 ou 4 jours, elle atleint 5 personnes. On ne peut 
refuser d’admettre que la petite ¢pidémie qui a sévi parmi les 
hommes wait été engendrée par l’épidémie antérieure des rats du 
navire. Les rats malades n’ont pu étre embarqués a Kurachee 
ou la peste sévissait alors, car le nayire était mouillé en rade a 
une grande distance de la terre et n’avait pas pris de charge- 
ment dans le port. Mais il est tout a fait probable que pendant le 
séjour antérieur d’une semaine dans les docks de Bombay ot il 
était amarré a quai, le Patna a été le refuge de rats qui fuyaient 
le quartier voisin pestiféré et dont quelques-uns étaient déja 
atteints par la maladie. 

Deux autres navires, depuis que Bombay est infecté par la 
peste, ont présenté des cas humains aprés avoir relaché dans 
ce port. Nous navons pu recueillir de détails 4 leur sujet, et 
nous ignorons si la mortalité des rats y a été constatée. II suffit 
que sur 4 faits authentiques de peste sévissant sur des paque- 
bots un certain temps aprés le départ du port infecté, nous 
puissions 2 fois, avec une grande certitude, incriminer les rats 
de l’avoir introduile a bord, pour attribuer 4 cette source de 
contagion une influence importante dans le transport au loin de 
la peste par les navires. 

De tous les exemples que nous avons cités comme arguments 
en faveur de la contagion par les rats soit a terre, soit a bord, 
il ressort que la peste se manifeste chez ’homme & bref délai 
aprés qu'il a été placé dans les conditions voulues pour la rece- 
voir de ces animaux. Quand on observe le transport de la peste 
par les rats d’un quartier d’une ville dans un autre ou d’une 
ville dans un village, il apparait que ’épidémie humaine suit de 
trés pres l' importation de rats pestiférés. Au contraire, quand on 
peut rapporter a homme lintroduction de la peste dans une 
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ville ou dans un village, il est rare qu'il ne s’écoule pas une 
durée assez longue, de 20 4 50 jours, avant que V’apparition des 
cas indigénes suive celle des cas importés. Parfois dans la maison 
ou un malade provenant d’un lieu suspect est mort, il se produit 
immédiatement un ou plusieurs autres cas, mais la dissémina- 
tion épidémique ne se manifeste que plus tard. Nous en cite- 
rons seulement quelques exemples. 

Dans le village de Cherra (district de Karad), le premier 
décés de peste a été celui d’un fuyard de Karad ; il s’est écoulé 
ensuite une période de quelques semaines sans production de 
cas indigénes : mais pendant cet intervalle on a constaté la mor- 
talité des rats dans les maisons voisines de celle ot était mort 
lémigrant de Karad. Dans le méme quartier se sont produits 
ensuite les premiers cas indigenes. 

A Woter, dans le méme district, un malade de Karad est 
venu se réfugier dans une propriété qu'il y possédait. Deux cas 
de peste se sont produits parmi les gens de la maison voisine 
qui avaient eu des relations avee lui, puis il s’est écoulé un 
intervalle d’environ un mois aprés lequel d’autres cas se sont 
manifestés dans le village ' 

A Maska, village important de l’Etat de Cutch, une femme 
qui avait la sa famille arrive de Kurachee malade de la peste, a 
la fin de février 1897. Elle est isolée hors du village, et meurt dans 
une hutte ot sa belle-sceur était venue Ja soigner. La belle-sceur 
retourne alors dans la maison familiale, elle éprouve dans les 
jours suivants les symptomes de la peste pneumonique, et meurt 
a son tour. Aprés elle, 10 membres de la famille demeurant dans 
la méme maison meurent avec les mémes symptomes. Jusqu’au 
13 mai aucun autre cas de peste ne fut constaté dans le village; 
c’est & ce moment que commenga véritablement l’épidémie qui 
fit 199 victimes de mai 4 seplembre 1897 *. . 

En confirmation des faits que nous venons de citer, on peut 
observer, sur les cartes 3 et 4, que les dates des premiers cas impor- 
tés et des premiers cas indigénes, dans les villes trop éloignées du 
foyer primitif pour qu’on puisse attribuer aux rats le transportdela 
peste, sont en général séparées par un intervalle de 38 semaines. 

4, Ces renseignements nous ont été communiqués par le Dr Robertson. 


2. Ces renseignements nous ont éf6 communiques par le Dt Mason, avec le 
concours duquel nous ayons fait dans VEtat de Cutch des expériences de séro- 


thérapie de la peste. 
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Nous pouvons déduire de ces faits cette conclusion, que la 
période de latence, qui sépare les cas de peste importés du début 
de l’épidémie humaine, est la période nécessaire pour le déve- 
loppement de la maladie parmi Jes rats. La transmission préa- 
lable de Vhomme au rat nous apparait dés lors comme la condi- 
tion généralement nécessaire du développement de |’épidémie 
humaine, de cette dissémination rapide qui s’observe, a partir 
d’un certain moment, dans toutes les grandes villes pestiférées. 

Des considérations de haute importance découlent de cette 
observation. Nous pouvons nous expliquer, en effet, pourquoi la 
peste s’étend avec tant de facilité 4 de courtes distances, en dépit 
de tous les obstacles amoncelés sur sa route par les hygiénistes 
modernes, tandis qu’a de grandes distances, aprés l’importation 
des pestiférés humains, elle prend difficilement, et lon peut 
dire rarement, son essor. Dans le premier cas, les rats passent 
avec le microbe a travers tous les réglements, toutes les inspec- 
tions sanitaires dont les rigueurs s’adressent al homme seul; 
dans le second, il faut des circonstances favorables qui ne se 
rencontrent pas dans la majorité des cas, pour permettre la 


transmission de la peste de ’homme au rat, génie ordinaire de 
Pépidémie. 


CHAPITRE IV 


OBJECTIONS FAITES A LA PROPAGATION PAR LES RATS. — CONTAGION 
D HOMME A HOMME. — INFLUENCE DES SAISONS SUR LE DEVELOPPEMENT 


DE L EPIDEMIE. — RECRUDESCENCE PERIODIQUE 


De ce que nous trouvons a chaque pas, dans I’étude détaillée 
des épidémies de peste, des arguments en faveur de la propaga- 
tion par les rats, il ne s’ensuit pas que le réle de ces animaux 
soit, dans tous les cas, facile & mettre en évidence, ni qu’on ne 
puisse dans beaucoup de cas formuler des objections contre leur 
intervention. 

Ktablissons tout d’abord que si les rats peuvent étre accusés 
de répandre la peste dans un centre habité, il s’en faut que 
chaque nouveau cas humain reléve d’une contagion directe par 
ces animaux. Il n’est pas douteux que l’infection des maisons 
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ne soit en général le fait du passage ou de la mort de rats pesti- 
férés dans les appartements; mais cette infection n’a pas tou- 
jours une action immédiate, elle persiste assez longtemps, et les 
habitants peuvent en subir les effets bien aprés que les rats 
malades ou morts ont infecté Vhabitation. D’autre part, Vinfec- 
tion d'une maison peut se faire sans le concours du rat, par des 
objets infectés provenant d’un lieu suspect ou par homme lui- 
méme. A l’égard de ce dernier, une question se pose : La peste 
est-elle contagieuse d’homme 4 homme? 

Si on examine ce qui se passe dans les hdpitaux de la 
plupart des grandes villes installées & ’européenne, on constate 
que les manifestations de la contagion y sont tout a fait excep- 
tionnelles. A. peine peut-on en citer quelques exemples parmi les 
médecins, les gardes et les employés européens qui ont, depuis 
deux ans, servi dans les innombrables hdpitaux de pestiférés 
dans l’Inde; ils sont un peu plus fréquents parmi le personnel 
indigéne, quoique toujours a l’état d’exceptions. Encore, dans 
aucun de ces cas, ne peut-on affirmer avec certitude que le con- 
tact des malades est la raison de l’attaque plutot que le séjour 
continuel dans un lieu infecté. Nombre de médecins qui ont 
servi dans ces hépitaux se refusent 4 admettre la contagion de la 
peste. 

Cependant la contagion (au sens de transmission a l’homme 
par la fréquentation d’un pestiféré) est réelle; elle nous a paru 
méme se produire dans une proportion notable au cours des 
épidémies : seulement les hépitaux installés a l’européenne et 
pourvus d’un personnel européen, ot on la recherche d’ordi- 
naire, sont précisément les endroits ot elle se manifeste le 
moins. 

Pour Vobserver, il faut la rechercher dans les hépitaux 
indigénes encombrés, malpropres, ott les parquets sont rare- 
ment et mal balayés, la literie, le linge des malades rarement 
lavés et jamais désinfectés; dans deux villes différentes nous 
avons pu relever de nombreux cas de contagion certaine dans 
ces hépitaux. On la trouve aussi dans les maisons pauvres, mal 
tenues, trop peuplées, des natifs ; elle y est plus fréquente qu'il 
n’est possible de Je démontrer, car, pour étre démonstratifs, les 
faits doivent étre observés en dehors de l’existence d’une épidémie 
de rats. Celui, cité plus haut, de la transmission a toute une 
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famille par une pestilérée venue de Kurachee a Maska fournit un 
exemple saisissant de contagion humaine, 


L’objection la plus sérieuse formulée contre lintervention 
des rats est celle-ci : la mortalité des rats trés généralement 
constatée au début de l’épidémie humaine cesse bien avant la 
fin de cette épidémie, et parait souvent de trés courte durée, 

Il est. exact que, dans un foyer de peste, on cesse de trouver 
des cadavres de rats alors que l’épidémie est encore rigoureuse 
parmi la population. Ce n’est pas a dire que la peste ait cessé de 
faire des victimes parmi ces animaux, comme nous I|’a montré 
une série de recherches sur les épidémies des rats, recherches 
poursuivies depuis le mois de juin 14897 a Bombay, a Karad, a 
Mandvyi, & Mundra ét & Kurachee. 

Avant que la grande mortalité des rats soit constatée, il n’est 
pas rare de découyrir dans les entrepdts de substances comes- 
libles quelques cadavres de ces animaux enfouis sous les sacs 
ou au fond de leurs trous; un peu plus tard seulement, quand 
ils meurent en grand nombre, on rencontre leurs cadavres en 
pleine lumiére. A ce moment la maladie a une allure suraigué, 
le rat agonisant est pris d’affolement; on le voit sortir en plein 
jour de sa cachette, souvent trainant les pattes de derriére, 
courir dans les appartements ou dans la rue sans se soucier de 
la présence des hommes, des chiens ou des chats, et, bient6t 
épuisé, se renverser sur le dos pour mourir. 

Cette grande mortalité n’est pas de longue durée, et l’on 
n’entend plus, quand elle a cessé, parler de découverte de rats 
morts dans la ville, si ce n’est a titre tout & fait exceptionnel. 
Mais si, pendant les mois qui suivent, on capture un certain 
nombre de ces animaux, on découvre que la peste fait encore 
chez eux des victimes. De plus on rencontre parmi eux des indi- 
vidus bien portants, entiérement réfractaires Ala peste. A Kura- 
chee, de cing rats qui nous ont été apportés de la ville, le 
9 mai 1898, deux étaient malades et sont morts de la peste en 
cage. Quelques jours plus tard, sept rats furent pris dans une 
méme maison, dont quatre recurent des inoculations de culture 
virulente de peste; un seul contracta la maladie et mourut en 
quatre jours. Les trois autres, conservés et réinoculés un mois 
plus tard avec une forte dose de sang de rat pestiféré, montrerent 
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la méme immunité quils avaient manifestée contre la culture 
du microbe. Au moment ot ces animaux ont été capturés, on ne 
signalait nulle part dans la ville des cadavres de rats, et depuis 
prés (un mois la peste semblait éteinte parmi eux. De méme a 
Mandvi la mortalité des rats a été observée dans la premiére 
quinzaine de mars 1898, époque du début de la 2° épidémie 
humaine, quia duré jusqu’en aott. Le 28 juin, un rat capturé 
en ville est mort de peste en cage; le 5 juillet, un rat femelle 
nous a été apporté malade, il a avorté le 7, puis s'est rétabli au 
bout de quelques jours. Nous l’avons inoculé le 22 juillet avec 
le sang d’un rat mort de peste expérimentale sans quwil en ait 
6prouvé le moindre inconvénient; tandis qu'un témoin inoculé 
avec la méme dose du méme sang est mort en 78 heures. Parmi 
les nombreux rats capturés dans le méme mois, un troisiéme 
est mort dans notre laboratoire, de peste spontanée. L’inocula- 
tion faite avec son sang a quatre autres rats de la ville a donné 
la mort a trois, le quatri¢me a paru malade et s’est rétabli. 

On peut done affirmer que l’épidémie des rats suit une 
marche analogue a celle de ’épidémie humaine, qu’aprés une 
période de début ot la mortalité est faible et souvent échappe 
4 observation, survient une période aigué pendant laquelle la 
maladie affecte une allure rapide, fait beaucoup de victimes et 
se termine fréquemment par une crise qui fait sortir les ani- 
maux moribonds de leurs cachettes. A cette période, la panique 
survient qui détermine l’émigration de la majorité des rats. 
Elle est suivie d'une longue période de déclin caractérisée par 
une virulence moindre de la peste : une certaine proportion des 
rats atteints alors guérissent et demeurent immunisés; ceux qui 
meurent ont une peste d’assez longue durée et une longue ago- 
nie pendant laquelle ils restent cachés dans des trous obscurs. 

A Karad, en septembre 1897; & Mundra, en novembre 1897; 
a Kurachee, en mai 1898; & Mandvi, en juin et juillet 1898; a 
Bombay, en aout 1898, nous avons diment constaté l’existence 
de la peste parmi les rats jusqu’a la derniére période de l’épidé- 
mie humaine, alors que la mortalité des rongeurs n’était plus 
observée par les habitants et semblait depuis longtemps arrétée, 
Nous sommes donc fondé a croire que cette cause principale de 
dissémination subsiste dans la plupart des foyers de peste aussi 
longtemps qu’on observe des cas humains, et a lui attribuer la 
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persistance de l’épidémie humaine. Cette cause n’est pas exclu- 
sive : toutefois la persistance de l’infection dans les habitations, 
la contagion d’homme & homme paraissent jouer un role trés 
secondaire dans la durée des épidémies de peste. 


C’est un fait d’observation trés ancien, que la peste ne dis- 
parait pas définitivement aprés une premiére visite. Au bout 
d’une période d’accalmie, pendant laquelle les populations ras- 
surées ont regagné leurs foyers, une seconde épidémie se 
déclare, parfois aussi intense, parfois plus grave, le plus sou- 
vent plus légére que la premiére. Elle peut étre suivie d'autres 
épidémies et la région demeurer pestiférée pour un nombre 
variable d’années. 

Les épidémies de Chine et surtout celles de l’Inde ont per- 
mis de constater une régularité remarquable de lintervalle 
écoulé entre le début de deux épidémies successives dans un 
méme foyer : 4 Bombay, cet intervalle a été de douze mois, a 
Kurachee de treize, 4 Mandvi de douze. Dans les deux premiéres 
villes la seconde épidémie a été plus grave que la précédente; a 
Mandvi, elle s’est montrée beaucoup plus bénigne. A Long- 
Tcheou nous avons observé, en 1893, l’'arrét de Pépidémie a l’ar- 
rivée de la saison froide et sa reprise au printemps 1894; nous 
avions alors rapporté aux influences climatériques la recrudes- 
cence annuelle de la peste. Cette opinion yui compte de nom- 
breux partisans n’est guére en rapport, ainsi qu’on va le voir, 
avec les faits observés dans l’Inde. Comme le climat varie con- 
sidérablement dans immense étendue du territoire de ce pays 
ot la peste s’est répandue, nous devrons indiquer sommairement, 
pour chaque foyer cité comme exemple, les conditions climaté- 
riques dans laquelle l’épidémie s'est produite et renouvelée : 

1° Bombay. — 1° épidémie: Début dans la saison pluvieuse 
et chaude, aoit 1896 & novembre. Maximum dans la saison 
fraiche, décembre 1896 & mars 1897. Déclin dans Ja saison 
chaude non pluvieuse, mai et juin 1897; 

2° épidémie: Début, maximum et déclin aux époques corres- 
pondantes et dans les mémes conditions climatériques, de sep- 
tembre 1897 a juillet 1898. 

2° Kurachee. — 1° épidémie : Début dans la saison froide, 
décembre 1896 et janvier 1897. Maximum dans la saison fraiche, 
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février & avril 1897. Déclin correspondant a l’établissement de 
la saison chaude, avril 4 juin 1897 ; 

2° épidémie : Début a Ja fin de la saison froide, février et 
mars 1898. Maximum pendant une saison de chaleur tempérée 
en avril. Déclin pendant la saison chaude, mai a juillet 1898. 

3° Mandvi. — 4" épidémie : Début pendant une saison de 
chaleur modérée en mars 1897. Maximum pendant la saison 
chaude en avril et mai. Déclin pendant la saison chaude, juin et 
juillet ; 

2° épidémie: Début maximum et déclin aux époques corres- 
pondantes en 1898 et dans les mémes conditions climatériques. 

4° Gundiali. — 1°° épidémie: Début en juin 1897 par une 
saison chaude et pluvieuse. Maximum en aout pendant la méme 
saison. Déclin pendant la saison fraiche, novembre et décembre ; 

2° épidémie : Aucun cas n’a été signalé de janvier a juin 1898. 
Vers la fin de juillet, ona constaté la mortalité parmi les rats, et 
dans une maison ou ont été vus des cadavres de rats, quatre 
personnes ont eu la peste. Ce début de la recrudescence s’est 
manifesté 13 mois aprés le début de la 1"° épidémie. 

50 Mundra. — 41" épidémie: Début pendant la saison chaude 
et pluvieuse, juillet et aotit 1897. Maximum pendant la saison 
chaude et séche, septembre-octobre. Déclin pendant la saison 
fraiche, novembre et décembre 1897. 

Ona signalé vers la fin du mois de juillet 1898 quelques 
cadavres de rats pestiférés, exactement 12 mois aprés le début 
de la 1" épidémie. Toutefois, a la date du 41% aout 1898, il ne 
s’était encore produit aucun cas certain chez les habitants. 

6° Hurdwar. — 1° épidémie : Début et maximum pendant la 
saison de chaleur torride et séche, avril et juin 1897. Déclin 
pendant la saison chaude et humide, juillet 1897. 

2° épidémie : Début, maximum et déclin aux époques corres- 
pondantes et dans les mémes conditions climatériques en 1898: 

7° Kunckal.’ — 1"° épidémie : Début a la fin de la saison 
chaude en septembre 1897. Maximum et déclin pendant la saison 
froide, octobre & novembre 1897. 

Il ne s’est pas produit jusqu’a présent de recrudescence. 

8° Jawalapour. — 1" épidémie : Développée en janvier 1898, 
pendant la saison froide, a été trés légeére et tres courte. 

Il ne s’est pas produit jusqu’a présent de recrudescence. 
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90 Karad. — 1" épidémie : Début en juillet 1897 pendant la 
saison chaude et pluvieuse. Maximum en aott et septembre par 
une saison de chaleur modérée et pluvieuse. Déclin en octobre 
dans la méme saison. Il ne s’est pas produit de recrudescence 
jusqua présent. 

10° Masur. — 1° épidémie : Début en septembre et octobre 
par une saison de chaleur modérée. Maximum et déclin en 
novembre et décembre pendant la saison fraiche. 

Pas de recrudescence jusqu’a présent. 

11° Poona. — 1" épidémie : Début pendant une saison de 
chaleur modérée et pluvieuse, aout-septembre 1897. Maximum 
et déclin pendant la saison fraiche et séche, octobre 1897 a 
février 1898. 

Pas de recrudescence jusqu’a présent. 

12° Igatpuri. — 4° épidémie: Début et maximum pendant 
une saison de chaleur modérée et de pluies torrentielles, aout 
a octobre 1897. Déclin pendant la saison fraiche et seche, novem- 
bre et décembre 1897. 

Pas de recrudescence jusqu’a présent. 

13° Districts de Jullunder et Hoshiarpour dans le Punjab. — 
Cette épidémie, quia atteint 77 villages dans un territoire d’en- 
viron 80 kilometres de diamétre, a débuté a la fin de la saison 
chaude en septembre et octobre 1897; elle a sévi pendant la 
saison froide de novembre 1897 a février 1898, puis pendant la 
période de chaleur torride et s¢che avec une moyenne thermo- 
métrique de 40° centigrades de mars 4 avril 1898. Le déclin 
s’est produit pendant la méme période en juin 1898. 

Il ne s’est pas produit de recrudescence jusqu’a présent, mais 
des cas isolés ont continué a se manifester dans quelques 
villages. 

Nous avons 4 dessein choisi un certain nombre d’exemples 
oll, sous un méme climat, des villes trés rapprochées ont déve- 
loppé leur épidémie dans des saisons différentes : Mandvi, Gun- 
diali et Mundra; Karad et Masur; Hurdwar, Kunckal et Jawa- 
lapour. 

De la comparaison des époques de Pannée et des conditions 
saisonniéres et climatériques dans lesquelles se sont développées 
ces diverses épidémies, on peut tirer cette conclusion qu'il n’y a 
pas, pour la peste, dans les limites géographiques ot nous 
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lavons étudiée, de saison ni de climat particuliérement favora- 
bles. Nous devons cependant faire une restriction, c’est que 
les grandes épidémies de Chine et de Inde ont eu, en général, 
leur maximum en dehors de la saison la plus chaude de l’année. 
Celles qui, comme a Hurdwar en 1897 et en 1898, ou comme a 
Calcutta de mai 4 aolit 1898, se sont développées pendant une 
saison de chaleur torride, ne paraissent pas avoir eu une gravité 
en rapport avec l’importance de la population des villes atteintes. 
Il n’est done pas démontré que la grande chaleur de 30° A 40° 
ne puisse dans une cerlaine mesure nuire au développement de 
la peste. 

Si l'on ne peut reconnaitre aux saisons une influence mar- 
quée dans le développement de la premiére épidémie, on ne 
saurait davantage attribuer a cette cause la recrudescence qui 
apparait presque mathématiquement a un an d’intervalle. 

D’autres causes qui ont été invoquées, telle que le niveau 
de la nappe d’eau souterraine, sont en telle contradiction avec 
les faits qu’elles ne méritent pas d’étre discutées. 

La seule explication plausible de la fixité du laps de temps 
qui sépare l’évolution de deux épidémies consécutives et du 
retour annuel de la peste, c est encore l’intervention du rat '. 

Nous avons vu que la durée des épidémies de peste est 
variable, plus courte dans les petites villes, plus longue dans 
les grandes villes dont les divers quarliers peuvent étre alteints 
successivement. [I s’ensuit que la période d’accalmie qui sépare 
Vépidémie primitrve de la recrudescence est trés inégale. A 
Bombay, elle a duré moins de trois mois en 1897; & Kurachee, 
elle a duré sept mois; a Cutch-Mandvi, six mois; a Gundiali, 
six mois. A Bombay, pendant les trois mois d’accalmie, il n’a 
pas cessé de se produire presque chaque semaine quelques cas 
isolés; dans les autres villes citées, on n'a pas signalé de cas 
pendant l’accalmie; mais, étant donné la difficulté d’obtenir ces 
déclarations des indigénes, on ne peut étre certain qu il ne s’en 
soit pas produit de loin en loin. Quoi qu il en soit, par leurs 
relations avec des centres pestiférés tres voisins, ces villes n’ont 
pas cessé d’étre exposées 4 une nouvelle infection. On peut en dire 
autant de tous les foyers ot la peste a sévi dans I’Inde, Il est 


4. Gette intervention, croyons-nous, est une des causes essentielles, mais 
non ia seule, des recrudescences de la peste. 
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trds remarquable que, quelle qu’ait été la durée d’une épidémie, 
4 quelque cause de réinfection que la ville puisse étre exposée 
immédiatement aprés, la recrudescence attende pour se mani- 
fester qu’une période a peu pres fixe d'une année se soit 
écoulée depuis la premiére apparition du fléau. Aprés une 
épidémie, le foyer pestiféré jouit jusqu’a la fin de cette période 
dune véritable immunité. Cette immunité n’a rien & voir avec 
les conditions climatériques; il est également facile de montrer 
qu’elle n’est nullement inhérente a la population et que les 
habitants conservent leur sensibilité a la peste; nous sommes 
done conduit a l’attribuer aux rats. Pour nous, l’accalmie est 
la période pendant laquelle la peste ne peut, pour des raisons 
multiples, sévir épidémiquement parmi les rats. 

Nous savons qu’au cours de l’épidémie, une grande partie 
de la population des rats meurt, qu'une grande partie émigre, 
qu’une certaine proportion de ceux qui restent sont immunisés 
par des alteintes de peste non mortelle, qu'une forme bénigne 
de la maladie peut continuer a sévir parmi eux sans faire de 
nombreuses victimes. Si le rat est réellement, comme nous 
avons essayé de le démontrer, le facteur important de l’épidémie 
humaine, celle-ci ne pourra recommencer qu’aprés la repopu- 
lation de la ville par des générations nouvelles de rats suscepti- 
bles de contracter et de répandre a nouveau la peste virulente. 
Des conditions particulitres que nous ignorons sont probable- 
ment nécessaires pour rendre au microbe la virulence premi¢re 
et faciliter parmi les rats le retour épidémique précurseur de la 
recrudescence chez l’espetce humaine. Notre hypothése est 
corroborée par l’observation trés générale de la mortalité des 
rats au début et avant la recrudescence comme pour la pre- 
miére épidémie. 

Pour des raisons que nous exposerons plus loin, nous 
n’admettons point une nouvelle infection par le virus conservé 
dans le milieu extérieur. Nous croyons que la peste continue 
pendant l’accalmie a sévir chez les rats, mais trop atténuée et 
d'une maniére trop discréte pour quwils puissent la transmettre 
aux hommes si ce n’est a titre exceptionnel; telle serait ’origine 
de la plupart des cas isolés qu’on peut observer durant l’ac- 
calmie. 
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CHAPITRE V 


RECHERCHES SUR LE MECANISME DE LA TRANSMISSION DU MICROBE. — 
INSUFFISANCE DE LA THEORIE DU MICROBE REPANDU DANS LE MILIEU 
EXTERIEUR 


Le réle du rat tel que nous Pavons exposé ne suffit pas & 
éclairer tous les points mystérieux de lhistoire de la peste. 

Nous avons reconnu un cycle de propagation allant du rat a 
homme et de homme au rat : la propagation du rat au rat 
et du rat & ’homme est pour nous le moyen et la condition 
des épidémies humaines; la propagation de ’homme au ral, 
moins usuelle et sans importance dans le cours du développe- 
ment del’épidémie, est responsable de la création de nouveaux 
foyers aux grandes distances, la ou les rats du foyer primitif 
n’ont pu transporter le virus. La propagation d’homme a 
homme, médiocrement fréquente, ne joue qu'un role secondaire 
et serait incapable a elle seule de déterminer l’allure épidémique 
de la peste. 

Ce n’est la qu’une partie du mécanisme des épidémies de 
peste animale et humaine. Il nous reste 4 en étudier le cété le 
plus délicat et le plus obscur, le moyen par lequel le microbe 
pénétre dans les tissus, passe d’un rat a un autre, du rat a 
Vhomme, de Vhomme 4 Vhomme et de homme au rat. 

Cette question est celle qui, jusqu’a ce jour, semble avoir le 
moins embarrassé les bactériologistes et les cliniciens : en ce qui 
concerne Vinfection du rat, on admet généralement qu'elle a lieu 
par le tube digestif, soit en absorbant du virus répandu par 
Vhomme ou un animal malade dans le milieu extérieur ov il s’est 
cultivé, soit en dévorant les cadavres d’autres rats pestiférés. 
Pour Vinfection de ’homme, diverses théories ont été émises : 
Wilm a soutenu l’infection par le tube digestif, que n’a pas con- 
firmée Vanatomie pathologique. Depuis les expériences de 
Wyzokowitch et Zabolotnie’ Bombay, on admet a peu prés exclu- 
sivement la pénétration par Ja peau ou par le poumon. Quelque 


idée qu’on se fasse de lVorigine du virus dans un lieu contaminé, 
42 
AZ 
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il parait y avoir unanimité a accepter que ce virus est répandu 
sur le sol et sur les objets, qu il s’introduit dans le corps humain 
tantot par des excoriations de la peau mises fortuitement en con- 
tact avec lui, tantot par l’aspiration de poussiéres souillées par 
le microbe. qui serait ainsi transporté dans le powmon. Dans le 
premier cas, on aurait la forme bubonique; dans le second, la 
pneumonie pesteuse, beaucoup moins fréquente’. 

Comme on le voit, ces opinions reposent sur l’hypothése 
principale que le microbe existe dans le milieu extérieur, ot i 
serait apporté par les excrétions des animaux et des hommes, les 
crachats hémorragiques des pestiférés atteints de pneumonie, et 
ow il se cultiverait et se conserverait plus ou moins pur, suivant 
les circonstances. 

En faveur de la théorie. on peut alléguer les faits suivants ; 

1° Les expériences de Wyzokowich et Zabolotnie, prouvant 
qu'une trés légére excoriation faite ala peau avec la pointe d’une 
aiguille chargée de microbes virulents suffit pour donner la peste 
au singe ; 

2°L’existence, dans les organes du malade, d’hémorragies qui, 
lorsque le microbe est généralisé, lui permettent de passer dans 
les excrétions; 

3° La facilité avec laquelle le microbe se multiplie et se con- 
serve dans la plupart des milieux de laboratoire; 

4° La persistance de Vinfection dans une maison, qui oblige ses 
habitants & l’évacuer aprés un premier cas. 

5° La préférence marquée de la peste pour les maisons obscu- 
res, humides, mal aérées et malpropres; 

6° La grande susceptibilité de la partie de la population misé- 
rable et qui marche habituellement nu-pieds, vis-a-vis de la 
peste. 

Un examen un peu rigoureux de chacun de ces arguments 
permet déja de s’apercevoir que leur concordance avec la théorie 
édifiée sur eux est tres superficielle. 

Kin effet, dans la presque totalité des cas buboniques, il est 
impossible de retrouver, méme tout au début, la trace d’une 
excoriation qui puisse avoir servi de porte d’entrée au virus. Or, 
si au laboratoire on pratique Vinoculation avec la pointe d’une 


4. Le mode de pénétration du virus pour produire les, cas ot l’on n’observe 
cliniqaement ni bubons ni pneumonie, demeure inexpliqué dans cette théorie. 


aed 
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aiguille qui ne laisse aucune marque durable sur la peau, il n’est 
pas possible que, dans la nature, des excoriations accidentelles 
capables d@offrir une voie de pénétration au microbe demeurent 
réguliérement invisibles en dépit de minutieuses recherches. 

I n’a jamais été prouvé que les excrétions des malades puis- 
sent, au contact dune plaie, donner lieu au développement de la 
peste. Méme avec les crachats hémorragiques de la pneumonie 
pesteuse, on a beaucoup de peine a produire la peste chez les 
animaux par injection sous-cutanée. 

Le microbe qui se eultive si aisément sur des milieux purs est 
trés rapidement détruit par les microbes saprophytes dés qu’on 
abandonne la culture a V’air libre. Il n’y a pas de raison pour 
qu'une maison humide et obscure lui offre un milieu favorable a 
sa conservation, attendu que ces conditions et la température 
modérée favorisent encore davantage les microbes saprophytes 
qui V’étouffent si aisément. 

Enfin, la difficulté de retrouver chez les pestiférés 4 bubons 
inguinaux une ulcération du pied antérieure 4 la maladie, par ot 
le microbe ait pu s introduire, permet de douter de Pimportance 
pour la contagion de la peste que certains savants ont attribuée 
a la marche nu-pieds. 

Nous avons effectué une série d’expériences qui confirment 
ces critiques et démontrent l’insuffisance des théories en cours. 


a 
Expérience £. 


Rat n° 1 recoit 4 boire une dilution dans l'eau de culture de 
peste sur gélose capable de tuer la souris en 58 heures, par ino- 
culation en piqtire. 

Ce rat n’a présenté aucun symptome de maladie. 

Rat n°2 recoit pendant 3 jours consécutifs, comme seule nour- 
riture, le contenu de 3 tubes de la méme culture de peste sur 
gélose. 

Ce rat n’a présenté aucun symptome de maladie’. 

Souris n° 1 et n° 2, nourries avec le contenu d’un tube de la 
méme culture de peste sur gélose, n’ont présenté aucun symptome 


4. Hankin a réussi & donner la peste 4 des rats en leur faisant manger des 
cultures tres. viruléntes. 


. 


® 
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de maladie. La souris n° 2a été sacrifiée 4 jours plus tard; sa rate 
ne contenait pas de microbes de peste visibles ; !ensemencement 
du sang du coeur est demeuré stérile. 


Expérience Lf. 


Un ensemencement de culture de peste virulente a été fait sur 
gélose en boite de Pétri. Cette boite a élé ensuite exposée a Vair 
libre, découverte, dans une chambre obscure et humide pendant 
48 heures. La gélose était couverte de moisissures et de colonies 
de microbes divers, parmi lesquels l’examen microscopique ne 
nous a pas permis de déceler celui de la peste. 

Rat n° 1 arecu a boire une dilution aqueuse faite avec une 
partie du contenu de la boite. 

Il n’a manifesté aucun symptome de maladie. 

Rat n° 2 a recu en injection sous-cutanée une petite quantité 
de la méme dilution. 

Il n’a manifesté aucun symptéme de maladie. 

Rat n° 3 a été nourri avec le reste du contenu de la boite de 
Pétri. 

Il n’a manifesté aucun symptOme de maladie. 


Experience ILI. 


Rat n° 1 a regu comme nourriture le foie, la rate et le cceur 
Wun rat mort de peste spontanée. 

Il n’a manifesté aucun symptome de maladie. 

Rat n° 2arecu comme nourriture le cadavyre d’une souris 
morte de peste expérimentale. 

Il n’a manifesté aucun symptéme de maladie. 

La méme expérience a été répétée sur le méme rat trois fois 
en l’espace de 20 jours avec le méme résultat négatif. Au bout 
de ce temps, afin de vérifier s'il était immunisé, il a été inoculé 
par injection sous-cutanée avec une culture de peste, et est mort 
de peste le 5° jour. 

Une souris blanche et une souris grise ontrecu comme nour- 
riture de la mie de pain imbibée de sang de rat mort de peste 
spontanée. 
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Ni lune nilautre ne sont devenues malades. 


Expérience IV. 


Rat n° 1, inoculé avec la peste, est placé au fond d’un bocal 
de verre avec une provision de grains, 

Il meurt au bout de 3 jours. 

Rat n° 2 est placé dans le méme bocal d’ou on a retiré le 
cadavre du précédent et n’a, pour se nourrir, que les grains 
souillés par les excrétions du rat n° 1 et demeurés au fond du 
bocal. Au bout de 5 jours il est replacé dans sa cage. 

Ce rat n’a manifesté aucun symptome de peste. 

Rat n° 3a regu a boire du sang du rat n° 4 dilué dans un peu 
deau. 

Ila contracté la peste et est mort en 4 jours. Ce rat était 
porteur d'une blessure a la lévre inférieure, faite avec une pince 
en fer. Le développement de bubons cervicaux qu’il a présenté 
nous permet d’admettre que Vinfection a eu lieu par la plaie et. 
non par le tube digestif. 


Expérience V. 


Un rat et deux souris ont été nourris pendant 2 jours avec 
des boulettes de pate auxquelles on avait incorporé le contenu 
intestinal d’un rat mort de peste spontanée. 

Aucun de ces animaux n’a contracté la peste. 


Expérience VI. 


Rat n° 4 recoit comme nourriture pendant 2 jours une pate 
obtenue en délayant de la farine dans des crachats fortement 
hémorragiques d’un malade atteint de peste pneumonique, 

Rat n° 2 recoit a boire une dilution dans l’eau de crachats 
pneumoniques provenant d’un second malade. 

Souris grise n° 4 a été nourrie avec la méme pate que le rat 
nA: Fee 

Souris grise n° 2 a été abreuvée avec la méme dilution de 


crachats pneumoniques que le rat n° 2. 
Aucun de ces animaux n’a été malade. Les deux rats, agés de 
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deux mois seulement, étaient nés en cage et par conséquent en 
pouvaient étre immunisés contre la peste. 


Expérience VII. 


Ona recueilli, 7 heures avant la mort, ’urine d’un malade 
atteint de peste bubonique. Aubout de quelques heures, le dépot 
de cette urine a été séparé et mélangé a des grains. Un rat et 
une souris ont recu ces grains comme nourriture, Ni Pun ni 
autre n’ont été malades, L’examen microscopique du dépot 
urinaire ne nous a pas montré de microbe morphologiquement 
semblable a celui de la peste. 


Expérience VIII. 


Souris n° 1 recoit par injection sous-cutanée 1/5 de centimé- 
tre cube d’une dilution préparée en délayant dans 5 grammes 
deau 0s',50 de matiéres retirées de lVintestin d’un rat mort de 
peste spontanée. 

Cette souris est morte en 15 heures environ. L’examen de la 
rate n’a pas montré de bacilles morphologiquement semblables 
a celui dela peste. L’ensemencement du sang de coeur n’a pas 
donné de cultures de peste. 

Souris n° 2 (témoin) recoit par injection sous-cutanée 4/5 de 
centimétre cube d’une dilution préparée avec 08,50 de déjections 
provenant d’un rat sain. 

La mort est survenue également au bout de 15 heures. 

Souris n° 3 a été piquée a la patte avec une aiguille préala- 
blement souillée avec les déjections d’un rat mort de peste 
spontanée. 

Aucun symptome de maladie. 

Souris n° 4 a regu par injection sous-cutanée 1/5 de cen- 
limétre cube d’urine recueillie dans la vessie du méme rat mort 
de peste spontance. 

Aucun symptéme de maladie. 

Souris n° 5 inoculée par piqure & la queue avec le sang du 
méme rat mort de peste spontanée. 

Cette souris est morte en 49 heures, la rate était bourrée de 
bacilles de peste. 
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Expérience IX. 


Un singe de grande taille, d'une espéce trés sensible a la peste, 
a recu comme nourriture de la mie de pain imbibée de crachats 
hémorragiques d'un malade atteint de pneumonie pesteuse 
mortelle. 

Il n’a manifesté aucun symptome de peste. 

Le méme singe a mangé quelques jours plus tard de la mie 
de pain imbibée de sang d’un rat mort de peste spontanée, 

Méme résultat négatif . 


Eapérience X, 


On a fait respirer a un jeune singe du microbe pesteux en 
vue de lui communiquer la pneumonie pesteuse *. Voici com- 
ment l’expérience a été réalisée. 

On jette de la farine sur des cultures de peste en boite de 
Pétri; on renverse ensuite la boite pour faire tomber la farine 
en excés. Il en reste une certaine quantité adhérente a la gélose 
et aux colonies. On racle alors la surface de la gélose pour en 
séparer les colonies mélangées a la farine, on les recueille dans 
un verre de montre et on les desséche a 38°. Les grumeaux 
desséchés sont au bout de quelques heures écrasés et réduits 
en poudre. On place cette poudre au fond d’un petit sac d’étoffe 
gommeée, de forme et de dimensions telles qu'il puisse étre 
solidement fixé sur le museau de l’animal a la fagon d'une mu- 
selitre. En agitant le sac quand il est en place, la poudre reste 
en suspension dans l’air qu'il contient et pénétre forcément dans 
les narines et dans le poumon de l’animal par la respiration. 

Le singe n’a manifesté aprés cette expérience aucun symp- 
tome de maladie. 

La méme poudre délayée dans l’eau et injectée a deux souris 
les a tuées en 68 heures. 


4, Wyzokowitch en 1897 a constaté que le singe ne contracte pas la peste si 


on lui fait manger des cultures de peste virulente. 
2. Le méme expérimentateur a donne la pneumonie pesteuse a un singe par 


inoculation de culture virulente dans la trachée. 
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Expérience XI. 


Singe n° 1, de l’espéce Semnopithecus entellus particuliérement 
sensible a la peste, a eu l’épiderme écorché au niveau du pied 
sur une étendue d’un demi-centimétre environ. On a mis au 
contact de cette petite plaie des matiéres excrémentielles reti- 
rées de l’intestin d’un rat mort de peste spontanée, et on a main- 
tenu ce contact pendant 10 minutes au moyen d’un bandage. 

L’animal n’a pas contracté la peste. 

Singe n° 2, de la néme espéce. On a recueilli des crachats 
hémorragiques d’un malade atteint de pneumonie pesteuse; 
on les amélangés avec de la terre provenant du sol d’une maison 
indigéne, et laissés a l’air libre dans lobscurité pendant 24 heu- 
res. Au bout de ce temps, le mélange a été mis en contact avec 
une excoriation faite a la cuisse du singe. 

L’animal n’a manifesté aucun symptéme de maladie. 


Expérience XII’. 


Keureuil (rat palmiste) n° 1 a 4té nourri avec de la mie de 
pain imbibée de sang de rat mort de peste expérimentale. 

Il n’a pas contracté la peste. 

Ecureuil (rat palmiste) n° 2 a recu en injection sous-cuta- 
née une goutte de sang provenant du méme rat pestiféré. 

L’animal est mort de la peste aprés 3 jours. 

Nous nous sommes eftorcé d’effectuer ces expériences dans 
les conditions les plus semblablesa celles ot s’accomplirait dans 
Ja nature la transmission de la peste 4 ’homme et aux animaux 
si les hypothéses admises jusqu’ici étaient fondées. Leurs résul- 
tats constamment négatifs nous autorisent a croire que si l’in- 
fection du rat est possible par ingestion du microbe trés viru- 
lent, celle de Vhomme et du singe par contact d’excoriations 
accidentelles avec des excreta d’étres pestiférés ou par aspira- 
tion de poussiéres chargées de microbes pesteux, ces faits sont 
: 1. La peste spontanée du singe est connue depuis les épidémies qui ont sévi 
Rincle Peualeaiie aN ere que sur les hommes en 1897 a Hurdwar, 

g ; yons étre le premier a avoir observé la peste spon- 


tanée de Pécureuil de l’Inde, dit rat palmiste, commun au voisinage des habita- 
tions; nous l’avons constatée & Kurachee au moi de mai,1898, 
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exceptionnels et difficilement réalisables en dehors du labora- 
toire par les moyens de la nature. ' 

Outre ceux-ci, deux faits importants demeurent inexplicables 
par la méme hypothése du virus répandu et se cultivant dans le 
milieu extérieur, comme cause ordinaire de l’infection des étres 
vivants : ce sont d'une part linnocuité des manipulations de 
cultures de peste et d’animaux pestiférés au laboratoire ; d’autre 
par‘, Pinconstance du danger de la transmission par le cadavre 
d’un rat pestiféré. Nous les examinerons successivement. 

1° Tl est d’observation courante, pour tous* ceux qui s’occu- 
pent de la bactériologie de la peste, que le maniement du mi- 
crobe en culture, des animaux vivants ou morts inoculés au 
laboratoire ne présente pas de danger. Dans les innombrables 
laboratoires ou, depuis la découverte du bacille de la peste, on 
travaille avec ce microbe, il ne s'est encore produit, a notre 
connaissance, aucun accident parmi le personnel exposé jour- 
nellement a son contact. Est-il besoin de dire que si la propreté 
des bocaux, leur antisepsie, et les précautions individuelles 
peuvent étre invoquées pour quelques laboratoires, elles sont 
en défaut dans un grand nombre? Nous avons cherché a vérifier 
si cette innocuité du bacille cultivé sur des milieux artificiels 
relevait, comme on est @ priori tenté de le croire, dune diffé- 
rence de virulence entre celui-ci et celui de la peste spontanée : 
& cet effet, nous avons employé comme réactif le sérum antipes- 
teux préparé par Je D" Roux a l'Institut Pasteur de Paris, au 
moyen de cultures depuis longtemps entretenues au laboratoire 
par ensemencements sur les milieux ordinaires et passages par 
des animaux. Le pouvoir préventif de ce sérum était mesuré a 
Paris, avant l’envoi, par des expériences sur des souris inoculées 
avec le méme microbe en cultures qui sert a immunisation des 
chevaux. Il nous a paru que si les propriétés du bacille étaient 
sérieusement altérées pas la culture en laboratoire, on devait 


4. Des expériences sur les rats, les cobayes et leslapins, faites avec le concours 
de M. le Dr Batzaroff, nous ont montré qu'il est facile de donner une peste mor- 
telle & ces animaux en déposant sur leur muqueuse nasale et sans Pexcorier, un 
peu de bacilles pesteux pris sur une culture en gélose ou dans la rate d’un animal 
pestiféré. On peut ainsi transmettre la peste d’animal a animal plus strement 
que par inoculations sous-cutandées. Il serait intéressant de savoir si le mucus 
nasal des rats atteints de peste est virulent. Dans le cas ot il le serait, ce mucus 
ne pourrait-il pas jouer un rdle dans la contamination des rats. 

Note du D* Roux. 
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constater une différence dans la réaction vis-a-vis du sérum 
entre les animaux inuculés avec cette culture et ceux inoculés 
avec le microbe obtenu directement du pestiféré au cours d’une 
épidémie. 


Expérience I, 


Le sérum employé dans toutes ces expériences, provenant du 
cheval n° 34, s'est montré préventif a la dose de 1/40 de cen- 
timétre cube contre linoculation a la souris de la culture de 
peste entretenue 4|’Institut Pasteur, et capable de tuer cet animal 
en 48 heures environ. L’expérience en a été faite au laboratoire 
du Dt Roux, avant que ce sérum nous soit expédié dans I’Inde. 

Souris n° 1 (témoin) est inoculée avec la sérosité contenant 
le bacille pesteux, retirée d’une phlycténe siégeant sur le dos du 
pied d'un pestiféré. 

Meurt en 56 heures. 

Sonris n° 2 (témoin) inoculée avec la méme sérosité. 

Meurt en 51 heures. 

Souris n°? 3 recoit 1/20 de centimétre cube de sérum une 
demi-heure avant l inoculation avec la méme sérositeé. 

Aucun symptéme de peste. 

Souris n° 4 recoit 1/30 de centimétre cube de sérum une 
demi-heure avant inoculation avec la méme sérosité. 

Aucun symptome de peste. 

Souris n° 5 recoit 1/40 de centimetre cube de sérum une 
demi-heure avant Vinoculation avec la méme sérosité. 

Meurt aprés huit jours; examen de larate ne montre pas de 
bacilles pesteux et l’ensemencement du sang du cceur ne donne 
pas de cultures de peste. 

Souris n° 6 recoit 1/50 de centimétre cube de sérum une 
demi-heure avant l’inoculation avec la méme sérosité. 

Meurt en 55 heures. 


Experience II, 


Souris n° 1 (témoin), inoculée avec le sang du coeur d’un rat 
mort de peste spontanée, 

Meurt en 49 heures. 

Souris n° 2 regoit 1/30 de centimetre cube de sérum une 
demi-heure avant l’inoculation par le méme sang. 
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Aucun symptome de peste. 

Souris n° 3 recoit 1/35 de centimétre cube de sérum une 
demi-heure avant Vinoculation par le méme sang. 

Aucun symptéme de peste. 

Souris n° 4 recoit 1/40 de centimetre cube de sérum une 
demi-heure ayant l’inoculation par le méme sang. 

Meurt aprés sept jours. 

Souris n° 5 recoit 1/45 de centimétre cube de sérum une 
demi-heure ayant l’inoculation par le méme sang. 

Meurt aprés huit jours. 

Souris n° 6 regoit 1/50 de centimetre cube de sérum une 
demi-heure avant l’inoculation par le méme sang. 

Meurt en 48 heures. 


Kaperience ITT. 


Souris n° 1 (témoin) inoculée avec le microbe cultivé sur 
gélose, isolé du sang d’un bubon humain (culture agée de 3 jours). 

Meurt en 50 heures. 

Souris n° 2 inoculée avec la méme culture une demi-heure 
apres Vinjection de 1/40 de centimétre cube de sérum. 

Aucun symptome de peste. 

Nous avons répété ces expériences avec différents sérums, 
toujours avec un résultat analogue. D’une facon générale, a la 
dose limite ot il s’est montré préventif a Paris, il est sujet a 
faillir contre inoculation du microbe de peste spontanée, mais 
il y a toujours survie trés longue de l’animal inoculé, et généra- 
lement absence de microbes pesteux dans les organes, au moment 
de la mort. La différence entre la dose de sérum nécessaire pour 
garantir la souris, d’une part contre le microbe dune culture de 
peste, d’autre part, contre le microbe pris dans les tissus d’un 
pestiféré, quand linoculation de l’un ou l’autre microbe & cet 
animal est mortelle au bout d’un méme laps de temps, est telle- 
ment insignifiante, qu’on peut considérer comme doués de proprictés 
identiques le microbe cultivé, dont la virulence est entretenue artificiel- 
lement, et celui qui se multiplie dans le corps des malades en temps 
@ éprdemie. 

Ce n’est pas adire que la virulence du microbe soit identique 
chez tous les étres vivants, victimes d’une méme épidémie ; on 
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constate au contraire des variations considérables de la viru- 
lence d’un homme malade & un autre et d’un animal a un 
autres 

2° Nous avons cité quelques exemples de contagion indiscu- 
table du rat 4 Vhomme. Les faits de ce genre, relativement fré- 
quents, sont un des points les plus singuliers de l’histoire de la 
peste : gu’un homme trouve sur son chemin le cadavre d’un rat 
pestiféré, le saisisse par la queue et le jette au loin; ce contact 
de quelques secondes a suffi, ’homme est condamné 4 la peste 
dans les trois jours suivants. En est-il toujours ainsi? Nullement; 
pour un cas semblable, cent fois le cadavre d'un rat mort de 
peste aura pu étre manié impunément. fl y aurait donc pendant 
la méme épidémie des cadavres de rats dangereux et d’autres 
inoffensifs. Mais si l'on étudie en détail chacun des cas, on 
apprend, chaque fois qu'il est possible d’obtenir des renseigne- 
ments, que le rat dangereux était mort depuis peu de temps. 
C’est en général au matin qu'un cadavre de rat, mort dans la 
nuit, est fatal pour celui qui le touche. Nous n’avons pu décou- 
vrir un seul cas ot un rat, dont Ja mort remontait a 24 heures, 
ait communiqué la peste. Plusieurs cadavres de rats, toujours 
datant de la veille, nous ont été procurés par la police en divers 
foyers épidémiques; leur manipulation prolongée n’a jamais 
produit le moindre accident. 1] semble donc qu’il y ait une période 
de quelques heures, celle qui suit le décés, ot le cadavre est 
contagieux ; il deviendrait ensuite parfaitement inoftensif, comme 
si la substance délétére s était évaporée. Cette contagiosité sub- 
tile du cadavre de rat atteint de peste spontanée ne se rencontre 
pas, et ce n’est pas un des points les moins importants a noter, 
chez le rat conservé en cage dans le laboratoire, que l’on fait 
mourir de peste expérimentale. Elle n'est done pas due a la 
souillure de la peau du rat par ses propres déjections, attendu 
que le rat mort dans un bocal ne peut éviter cette souillure, 
rarement visible sur le rat mort en liberté. On ne s’expliquerait 
pas que le pouvoir contagieux, s'il était di au microbe en cul- 
ture sur la peau du rat, fut de si courte durée ; d’autre part, les 
experiences faites avec les déjections et Vurine des rats sponta- 
nément pestiférés, ne permettent pas de leur attribuer un role 
aussi puissant dans la contagion. Encore un détail a retenir 
l'homme contaminé pour avoir saisi avec la main le cadavre d’un 


PROPAGATION DE LA PESTE. 669 


rat n’a pas forcément le bubon axillaire, au moins aussi souvent 
il présente des bubons inguinaux. 

Les observations et les expériences qui précédent, nous ont 
amené a écarter lhypothese de la transmission épidémique de la 
peste par le contact de la peau saine ou malade avec le microbe 
disséminé a l’air libre dansle milieu extérieur, et & rechercher 
s'il est un mode de transmission plus en rapport avec les faits. 


CHAPITRE VI 


FAITS D OBSERVATION CLINIQUE EN FAVEUR DE LA TRANSMISSION PARASI- 
TAIRE. —- EXPERIENCES QUI CONFIRMENT L INOCULATION DU VIRUS AU 
RAT ET A L’HOMME PAR LES PUCES 


Le contraste frappant entre la difficulté de contaminer les 
animaux par le tube digestif et la facilité avec laquelle on déter- 
mine la peste chez eux par l’introduction sous la peau de la plus 
infime trace de virus suggére naturellement Vidée de rechercher 
s'il n’est pas dans la nature de cause susceptible de faire péné- 
trer directement le microbe dans la peau saine. 

On ne rencontre jamais, chez les animaux atteints de peste 
spontanée, de lésion de la peau qu’on puisse soupgonner de 
marquer le point de pénétration du microbe. Il n’en est pas de 
méme chez homme. 

Les pestiférés présentent dans un certain nombre de cas une 
phlycténe, parfois plusieurs, dont la dimension varie d’une téte 
d’épingle ala grosseur dune noix. Cette phlycténe renferme un 
liquide, transparent d’abord, qui plus tard devient sanguino- 
lent ou purulent. Elle apparaitau commencement de la maladie, 
en général avant tout autre symptéme, et dure jusqu’ala fin. Au 
début, elle constitue une petite papule dont le milieu est bientot 
soulevé par une goutte de liquide; c’est alors une bulle lenticu- 
laire de 2 a 4 millimétres de diametre, de couleur grisatre, dont 
le contour est marqué par la teinte foncée de l’épiderme épaissi 
et enflammé. Dans la majorité des cas, particuliérement dans 
ceux qui guérissent, le processus sarréte 1a; la phlycténe n’ar- 
rive pas a dépasser Ja grosseur d'une lentille, son contenu 
devient trouble, ce qui lui donne l’aspect pustuleux, et, la conva- 
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lescence survenant, elle se desséche et disparait. D’autres fois elle 
atteint des dimensions plus considérables et se comporte de la 
méme facon. Enfin, dans une partie des cas, la région ot elle 
sige devient cdémateuse; la phlycténe, arrivée a une dimension 
assez forte, se rompt, laissant 4 découvert une base enflammée 
en voie de nécrose, la gangrene s’étend plus ou moins en pro- 
fondeur et en largeur et dépasse rarement le diamétre dune 
piece de cing franes. On a alors le charbon pesteux, la lésion 
qui a valu parfois 4 la maladie le nom de peste noire (Black 
death). Une escharre profonde se forme dans les cas de guéri- 
son, tout a fait exceptionnels quand la lésion est arrivée a ce 
degré. 

Un caractére de cette phlycténe est d’étre douloureuse 
dés le début et de le demeurer jusqu’a la fin de la maladie. 

Invariablement la phlycténe s'accompagne de bubon, et le 
bubon correspond toujours au siége de la phlycténe : si, au 
début de ’examen d'un malade, on constate la présence de cette 
lésion sur un membre, on peut étre certain d’avance qu'un 
bubon existe a la racine de ce membre. Si les phlycténes sont 
multiples et si¢gent sur des régions différentes, chacune de ces 
régions présente des bubons. 

Il ne faut pas confondre la phlycténe que nous venons de 
décrire, et qu’on pourrait appeler phlycténe précoce, avec les 
phlycténes pemphigoides ou avec les éruptions pustuleuses qui se 
développent parfois au cours de la peste : tandis que la phlye- 
tene précoce apparait de bonne heure, commence par étre une 
lésion minuscule, siégeant en une région non cedémateuse ot 
elle peut devenir plus tard le point de départ d'un cedéme, la 
phlycténe pemphigoide se développe en général tardivement et 
sur une région préalablement oe son apparition est 
brusque et sa dimension @emblée considérable; elle se forme 
par soulévement rapide de l’épiderme sur une certaine étendue, 
et constitue une grosse bulle le plus souvent citrine, quelquefois 
sanguinolente, & la limite de laquelle lépiderme nest pas 
enflammé. Les éruptions pustuleuses constituent un accident de 
la convalescence. 

Les phlycténes précoces se manifestent exclusivement sur 
des points du corps ot la peau est fine et délicate ; on peut en 
juger par le tableau suivant qui porte sur 61 observations. 
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Le siege des phlycténes a été : 


Partie antéro-inférieure du cou................ 1 fois. 
Sole interme Gi DEAS: 2. ks whos eave see sane ie 
Face interne de l’avant-bras et du poignet....... Pes 
Cotés' du trone en dehors du sein............... 1 
MUA Ge erp saree eS Mikes Knee Syed hes ears Re 3. = 
mesion tombaine Jateralé. So... i e.6 secs ak 2 — 
GHté interne dela cuisse....4.. 60. 260.3. 0% ee ae 
Partie postérieure de la cuisse au-dessus du creux 

TEYCYO? UT CEN cola ook fats We MORIN A aE ae eee dm WS {1 — 
Coteanteme de eenour. ofc) losck es meee ee. 2 — 
Coté interne de la jambe au-dessous de la téte du 

UUM iene t Sra c uae ee ee ea ax eh Te a 
Coté externe dela jambe ala hauteur de la téte 

CORT CY Rea ee ee ee Re lecniey IIe De aaa 4 = 
Mollet au-dessous du creux poplité............. { o— 
Creux rétro-malléolaire interne................ 2 — 
Creux rétro-malléolaine externe.............:.. 7-— 
Dépression anté-malléolaire interne............ 5 = 
Dépression anté-malléolaire externe............ 4 — 
Dos du pied... 0.02.0. TRG OAC Ran mye 49 -— 
Commissure dorsale des orteils................ 2 =— 
aritewdousalerdes OLlCllsaewer aa ae aeicme mies 4 — 


Dans ces 61 cas, les bubons ont été constants et leur siége 
constamment en rapport avec celui des phlycténes. 

Nous avons fait pour un grand nombre de ces phlycténes 
V’examen microscopique de leur contenu; nous avons dans tous les 
cas, méme lorsque leur contenu est devenu purulent, constaté la pré- 
sence du bacille de la peste. Quand on fait, aseptiquement et au 
début du développement de la phlycténe, la prise de la sérosité, 
on y rencontre le bacille dela peste en culture pure : plus tard 
Vensemencement montre des microbes étrangers concurremment 
avec celui-ci. 

Les phlycténes précoces se rencontrent environ une fois sur 
20 cas, mais elles peuvent étre plus fréquentes dans une épidé- 
mnie que dans une autre, et & une période d'une épidémie qu’a 
une autre. 

Quelle est la signification de cette lésion caractéristique? 
L’apparition précoce, la présence constante du bacille spécifique 
dans le liquide, la corrélation réguliére avec les bubons sont des 
raisons d’admettre que la phlyctene marque la porte @entrée 
du microbe de la peste. 
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Il s'est produit un fait, dans Vhistoire de Pépidémie de 
Bombay, qui apporte & cette maniére de voir une preuve : c’est 
le cas du D" Sticker, membre de la mission allemande venue 
i Bombay en 1897 pour étudier la peste. Ge médecin, en faisant 
Vautopsie d’un pestiféré, fut piqué d la main par la pointe d’un 
instrument ayant servi 4 ’opération. Un ou deux jours apres 
apparut au lieu de la piqtire une petite phlycténe qui contenait 
le bacille pesteux. En méme temps, un bubon se développait a 
Vaisselle du méme membre, et le D' Sticker éprouvait une atta- 
que de peste caractérisée qui, heureusement, se termina par la 
guérison, 

Le méme accident est survenu, en 1894, 4 deux membres de 
la mission japonaise & Hong-Kong ; l’un et l'autre présentérent 
la méme lésion au point dinoculation. 

Donc la phlycténe précoce de la peste représente la réaction 
locale de Vorganisme au point d’entrée du virus. La présence, 
maintes fois constatée, de plusieurs phlyctenes développées 
ensemble montre que le virus peut étre introduit par plusieurs 
points simultanément. 

L’examen a l’ceil nu et & la loupe de la phlycténe et de la 
peau avoisinante, pratiqué de bonne heure, ne décéle aucune 
trace d’excoriation; si l’on détache l’épiderme soulevé par le 
liquide et si on examine & un grossissement approprié, on 
constate que les couches épidermiques superficielles sont intactes, 
et ne portent pas de trace de détérioration antérieure. 

Ona vu que le siége le plus fréquent des phlycténes est le 
pied : il est a noler qu’on ne les rencontre jamais sur les bords 
de la plante, ni sur les parties latérales des orteils, ot les exco- 
riations accidentelles sont le plus fréquemment observées chez 
les gens qui marchent nu-pieds. 

fl est démontré que ni le contact du microbe cultivé, ni le 
contact du sang d’un animal pestiféré, ou de ses excrétions, avec 
la peau saine, ne peuvent, chez l’homme et les animaux, déter- 
miner une attaque de peste. C’est done d’une maniére active, 
par un agent extérieur, que le virus a été introduit au point ou 
l'on observe ensuite une phlycténe. I nousa paru que seule une 
intervention parasitaire pouyait étre responsable de la pénétra- 
tion du bacille pesteux dans la peau saine. 

La puce et la punaise sont les deux parasites qu’on peut, 
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@ priori, soupgonner de jouer un role dans la transmission du 
bacille de la peste. Il ne nous a pas été possible de faire des 
expériences sur les punaises dont le role, s'il est réel, doit étre 
limité 4 la transmission d’homme & homme. Nous avons étudié 
la contagion des animaux par les puces autant que pouvait nous 
le permettre notre installation sous une tente pendant la saison 
des pluies dans une ville de l’Inde. Les résultats, encore trés 
incomplets, que nous avons obtenus confirment lidée que ce 
parasite est le principal instrument de la contagion de la peste 
dans les conditions naturelles. 

La puce que nous avons rencontrée communément sur le rat 
murin (dans l’Inde) est de taille moyenne, de couleur grisatre, 
avec une tache lie de yin sur les faces latérales de abdomen; 
cette tache n’est autre chose que ’estomac rempli de sang vu par 
transparence. Nous ignorons si cette puce est une variété diffé- 
rente de celle, couleur ponceau, commune sur l’homme et les 
animaux domestiques : toutefois nous nous sommes assuré expé- 
rimentalement que, transportée du rat sur [homme ou sur le 
chien, elle les attaque immédiatement. 

Si l’on examine un rat depuis longtemps captif au labora- 
toire, il est rare quon puisse découvrir sur lui des puces : c’est 
quen effet les laboratoires sont généralement exempts de ces 
insectes. Il n’en est pas de méme du rat en liberté, qui fréquente 
volontiers leurs repaires préférés : piéces obscures, greniers, 
magasins a paille et 4 fourrage. Aussi est-il incommodé par ces 
parasites au méme titre que le chien ou le chat. Soigneux de sa 
personne, ilne les tolére pas longtemps sur lui et s’en débarrasse 
& Vordinaire trés aisément. Mais vienne la maladie, il néglige sa 
toilette, cesse de se défendre; les puces alors envahissent par 
centaines sa fourrure et se gorgent a l’aise de son sang. Nous 
avons établi ces faits par des observations répétées : le rat sain, 
capturé, préseate a peine quelques spécimens de ces parasites ; 
placé dans un bocal avec des puces, il arrive vite & les détruire. 
Au contraire, le rat spontanément pestiféré est, a la fin de la 
maladie, généralement couvert de puces qui grouillent dans ses 
poils en quantité inouie. 

Yersin a découvert que le microbe de la peste se cullive daus 
Vintestin des mouches qui l’ont ingéré : il n’est donc pas surpre- 
nant que le méme fait existe pour les puces. Nous avons prati- 
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qué un certain nombre de fois l’examen microscopique du con- 
tenu intestinal des puces recueillies sur les rats spontanément 
pestiférés, et dans plusieurs cas nous avons constaté la présence 
d’un bacille morphologiquement semblable a celui de la peste. Il 
ne nous pas été possible, en raison de imperfection de nos 
moyens de travail, d’isoler ce microbe en culture ; mais la certi- 
tude qu'il s’agit du bacille pesteux nous a été donné par un 
examen comparatif : si l’on place des puces sur une souris pesti- 
férée, peu avant la mort, et si on examine leur contenu stomacal 
aprés 24 heures, on observe en quantité plus ou moins considé- 
table les microbes qui ont l’apparence de celui de la peste. Ces 
microbes n’exislent pas dans le contenu stomacal des puces, 
de méme provenance, qui n’ont pas été mises en contact avec 
un animal pestiféré. 

Nous avons inoculé a 3 souris des puces provenant de rats 
pestiférés, triturées dans quelques gouttes d’eau: une seule est 
morte de peste confirmée au bout de 80 heures, les deux autres 
sont mortes lune aprés 9, l'autre aprés 12 jours, sans que nous 
ayons pu trouver le bacille pesteux dans leurs organes. 

Un rat capturé dans un quartier pestiféré nous ayant paru 
suspect de peste; nous l’avons placé dans un grand bocal en 
verre, et, aprés avoir constaté quil était porteur d’un petit 
nombre de puces, nous avons jeté dans le bocal une vingtaine 
de ces insectes provenant d’un chat. Au bout de 2% heures 
Yanimal paraissait 4 l'agonie. Nous avons alors placé dans le 
bocal, renfermé dans une petite cage de fer dont un seul cété 
était grillagé; un rat de petite taille. Le rat malade est mort peu 
d’heures aprés: nous avons retiré son cadavre du bocal seulement 
au bout de 36 heures. L’autopsie nous a montré qu'il était 
réellement mort de peste spontanée. Le jeune rat mis en expé- 
rience a élé laissé dans sa cage et dans le bocal. 

Il est mort le 5° jour de peste caractérisée. 

L’expérience répétée dans les mémes conditions nous a 
donné un succés sur une souris qui est morte de peste en 
trois jours, et deux imsucces sur des rats adultes. La dextérité 
avec laquelle ceux-ci, pendant que nous les observions, se 
défendaient contre Pattaque des puces et les détruisaient en les 
mangeant, mous font penser qu'il y a la une raison fréquente 
dinsacc’s pour l’expérience. 


sPr. 


PROPAGATION DE LA PESTE. 675 


Les deux résultats positifs obtenus ne nous semblent pas 
pouvoir étre attribués & une autre cause qu’a linfection par les 
puces, non seulement parce qu’un grillage séparait animal en 
expérience du rat pestiféré, mais surtout parce que nous n’avons 
jamais réussi a infecter un rat ni une souris en les plagant au 
contact d’animaux inoculés au laboratoire et exempts de para- 
sites. Dans un cas, le cadavre, dépourvu de puces, d’un rat mort 
de peste spontanée dans la ville de Kurachee, a été laissé pendant 
24 heures dans une cage contenant 7 rats sains, dont aucun n’a 
contracté la peste. 

On ne peut faire que des hypothéses sur la fagon dont le 
microbe est porté dans les tissus par la puce : on ne s’explique 
guére que laiguillon souillé de sang puisse conserver longtemps 
son pouvoir infectieux, et la puce en ce cas ne serait nuisible 
quau moment ot elle quitte l’animal pestiféré. Mais il est 
observation facile que la puce, pendant la succion, dépose at 
point méme ot elle est installée ses déjections consistant en une 
gouttelette liquide de sang digéré. Dans le cas ot ce liquide est 
une culture de bacille de la peste, il est vraisemblable qu'il puisse 
infecter l’'animal par la perforation béante créée par l’aiguillon. 

A Vappui de Vinfection par les puces, nous devons rappeler 
la coincidence remarquable du siége des phlycténes dans les 
régions de la peau humaine que ces parasites affectionnent plus 
particuli¢rement. 

Nous avons dit que la phlycténe est une lésion inconstante, 
presque rare; la raison de cette rareté nous est fournie par 
Yexpérimentation: quand on inocule la peste 4 un animal par 
piqire avec une aiguille chargée de microbe trés virulent, 
aucune réaction ne se manifeste au point d’inoculation ; mais si 
Von emploie un microbe faiblement virulent, on peut observer 
parfois une petite réaction locale. Ce fait, signalé par Roux, 
concorde avec nos observations clinigues chez !homme: Vallure 
de la peste, dans les cas avec phlycténe précoce, est toujours 
bénigne, au moins pendant les premiers jours. Sila terminaison 
est tres souvent fatale, cela tient 4 ce que la défense des tissus 
contre le microbe est trés faible au niveau de la lésion primitive, 
ou il se cultive aisément. A un moment donné, larégion devient 
edémateuse, le derme se nécrose, et la généralisation, toujours 
mortelle, se fait par la phlyeténe. Comme confirmation de cette 
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observation, il est & remarquer que, dans les cas a allure trés 
erave d’emblée et & marche trés rapide, la phlycténe précoce 
n’existe pas. 

Nous admettons par suite que inoculation parasitaire n’est 
pas limilée aux cas de peste qui s’accompagnent de phlyctenes 
précoces. 

L’étude clinique et anatomo- pathologique de la peste, ie 
expériences concernant la pneumonie pesteuse faites par 
Wyzokowitz et par nous-méme, laissent supposer qu'il n’y a pas, 
dans la nature, comme on l’admet couramment, autant de fagons 
de contracter la peste que de formes de la maladie; que ces 
formes sont en rapport non avec un mode de pénétration spécial, 
mais avec le degré de virulence du microbe et peut-étre avec le 
degré de sensibilité du sujet. On peut ramener a trois formes toutes 
les variétés de la peste humaine, la forme a bubons apparents, la 
forme sans bubons apparents ni pneumonie, la forme pneumo- 
nique. Dans la premiére, qui est aussi la plus bénigne, la pullu- 
lation du microbe est, au moins au début, limitée 4 un seul ou a 
un petit nombre de ganglions lymphatiques superficiels. Dans la 
seconde, la pullulation se poursuit dés la pénétration dans le 
systéme lymphatique profond; elle n’est plus endiguée par un 
groupe ganglionnaire superficiel, c’est une généralisation lym- 
phatique d’emblée. 

Dans la 3° forme, le virus arrive du premier coup jusqu’aux 
ganglions bronchiques, et de 1a au tissu pulmonaire. Tant que 
ces formes se présentent isolées, 11 peut sembler naturel de les 
rapporter chacune 4 un mode d’infection spécial. Mais, beaucoup 
plus fréquemment qu’on ne l’a encore signalé, elles se pénétrent 
mutuellement ; la généralisation lymphatique et surtout la pneu- 
monie viennent se greffer sur une forme d’abord simplement 
bubonique, due a la pénétration du microbe dans !a peau d’un 
membre. Or, si le microbe peut, au cours d’une peste bubonique, 
arriver au poumon et y développer une pneumonie identique a 
une pneumonie primaire, on ne comprend pas pourquoi celle-ci 
nécessiterait un mode d’infection particulier. I est au contraire 
conforme @ toutes nos connaissances sur les virus pathogénes 
d’admettre qu'une réaction régionale, le bubon, se manifeste 
apres Vinoculation d’un microbe de moyenne virulence. Si ce 
microbe est hautement virulent, il peut atteindre, sans résistance 
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de l’organisme, les ganglions des organes internes et le poumon, 
lieu de moindre résistance chez Phomme dans la plupart des 
maladies infectieuses. Aussi la grande fréquence des pneumonies 
et des cas sans bubons est-elle observée a la période des épidé- 
mies ot lallure presque foudroyante de la peste dénote une 
virulence extraordinaire du microbe. La est encore l’explication 
de ce fait que la guérison, en dehors de la forme bubonique 
simple, est extrémement rare. 

Tout en reconnaissant que cette théorie n’a pas encore la 
valeur d’un fait démontré, nous croyons que les diverses formes 
de la peste spontanée, chez ’homme et chez les animaux, relé-— 
vent ordinairement @un seul mode d infection, l’inoculation 
parasitaire intracutanée. La puce parait étre Vintermédiaire 
habituel de la transmission; toutefois, de nouvelles recherches 
sont nécessaires avant de pouvoir lui attribuer un réle exclusif. 
Kn plusieurs cas ot nous avons observé la contagion d’homme a 
homme de peste pneumonique trés grave, il nous a paru que 
Vhypothése de la transmission par les punaisesrépondrait mieux 
que tout autre aux détails des faits. Dans l’un de ces cas, plu- 
sieurs hommes ont a la fois contracté la méme forme de peste 
en visitant un camarade, et sont morts moins de six jours aprés 
celui-ci. Le temps et les moyens nous ont manqué pour pour- 
suivre cette étude. 

Nous ne savons également rien sur les modifications subies 
par le microbe dans le corps dun parasite. La virulence est-elle 
augmentée, conservée ou diminuée ? la conservation est-elle de 
longue durée? Ces questions nécessitent de nouvelles investiga- 
tions. Il nous a été impossible de conserver vivantes dans des 
flacons plus de trois jours, sans leur fournir l’occasion de se 
nourrir sur un animal, les puces provenant des rats. Il nous 
semble probable que dans la nature il n’en est pas ainsi; la 
durée de la vie de l’insecte, et les conditions dans lesquelles il 
demeure dangereux, doivent fournir l’explication de l’infection par 
les linges sales et la literie qui proviennent de maisons infectées, 
infection connue et redoutée dés lantiquité. On peut également 
soupconner que Vhistoire naturelle des parasites, leur plus ou 
moins grande abondance suivant des conditions locales, doivent 
jouer un role considérable dans la facilité du développement 
comme dans la gravité d’une épidémie, et fournir peut-étre la 
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solution da probléme incomplétement résolu de la recrudes- 
cence. 

Dés maintenant nous pouvons nous expliquer la plupart des 
points obscurs de Vhistoire de la propagation de la peste, sa pré- 
dilection pour Jes maisons mal tenues et encombrées, pour les 
rez-de-chaussée, pour la partie misérable de la population, 
l'échec constant des désinfections qui s’adressent seulement aux 
parquets et aux murailles, Vinnocuité des travaux de laboratoire. 
Nous comprenons pourquoi Je cadavre du rat est a certains 
moments trés dangereux, a d’autres inoffensif : aprés la mort du 
rat spontanément pestiféré, les puces, au fur et & mesure du 
refroidissement, s’écartent de l’épiderme sans quitter le cadavre, 
sur lequel elles demeurent pendant plusieurs heures. Qae dans. 
cet intervalle on vienne a toucher ce cadavre, aussitét elles 
Vabandonnent et s’élancent dans toutes les directions: en raison 
de leur nombre parfois inoui, il est impossible, si !’on saisit le 
rat mort avee la main, d’éviter de devenir leur héte. C’est aussi 
la la raison de la gravité de la présence dun cadavre de rat 
dans une maison pour ses habitants ; les puces qui l’abandon- 
nent se répandent sur le parquet, dans les lits, et font immédia- 
tement de ’appartement un foyer d’infection. Nous comprenons 
encore comment la contagion homme a homme est insigni- 
fiante par rapport a celle par le rat; outre que Vhomme atteint de 
peste n’est jamais au méme degré la proie des parasites, il ne 
peut étre dangereux que pendant les derniéres heures de la 
maladie, quand le microbe est généralisé et présent dans le sang 
périphérique. C’est la sans doute la raison pour laquelle nous 
n’avons jamais pu relever des cas certains de contagion entre 
hommes sans que celui qui avait apporté la maladie n’etit éprouvé 
la peste mortelle. Enfin absence de parasites dans la literie des 
hopitaux & Veuropéenne, leur abondance daus les hdpitaux 
entitrement livrés aux indigénes expliquent que les cas de conta- 
gion, fréquents dans ceux-ci, soient une exception rare dans les 
premiers. 

Les résultats de nos recherches concernant le mode de péné- 
tration du microbe dans les tissus peuvent se résumer ainsi : 

4° La transmission de rat & rat, contrairement a Popinion 
cénérale, ne s’effectue pas par le tube digestif, en dévorant les 
animatix pestiférés ; 
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2° Les matiéres comestibles souillées par les déjections ou le 
sang d'un animal pestiféré, ou qui ont subi le contact prolongé 
de son cadavre; celles souillées par les excrétions du pestiféré 
humain, les crachats pneumoniques, le sang méme du bubon, 
sont inoffensives pour les rongeurs et les singes; 

3° La cohabitation des rats sains avee des animaux pestifé- 
rés, ou avec leurs cadavres dépourvus de parasites, ne suffit 
point a leur donner la peste ; 

4° La transmission ne s’effectue pas, au moins chez les ani- 
maux, par Vaspiration de microbes pesteux avec les poussiéres ; 

5° Les phlycténes précoces que lon rencontre chez certains 
malades marquent le point dintroduction du virus. Elles siégent 
toujours dans des régions exposées aux piqtres des puces ; 

6° La transmission a homme par le contact des cadavres 
frais de rats pestiférés est fréquente, alors quun cadavre ancien, 
abandonné par les puces, peut étre manié sans péril ; 

7° La puce qui a absorbé du sang septique sur un animal 
pestiféré conserve, pendant une durée encore indéterminée, le 
microbe en culture dans le tube digestif, et ’inoculation au rat 
du contenu intestinal peut lui donner la peste; 

8° On peut déterminer la transmission de la peste a la souris 
ou au rat sains, en les faisant cohabiter avec un rat atteint de 
peste spontanée et parasité par des puces, dans des conditions 
telles qu’ils ne puissent avoir de contact direct avec ce dernier. 

9° La transmission parasitaire du microbe éclaire la plupart 
des points encore inexpliqués de la propagation de la peste. 

Si imparfailes que soient encore nos connaissances sur la 
transmission parasitaire du microbe pesteux, l'ensemble des 
observations et des expériences qui la confirment nous parait 
Ini constituer une base assez solide pour qu’on doive dés main- 
tenant tenir compte de cette cause dans la lutte contre l’invasion 
de la peste. 


CHAPITRE VII 


DUREE DE L INCUBATION DE LA PESTE. — PROPHYLAXIE. — CONCLUSIONS 


Il n’entre pas dans le cadre de cette étude de traiter en détail 
la prophylaxie de la peste. Nous devons cependant mettre en 
relief les indications principales qui se dégagent de la conception 
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nouvelle, que nous avons exposée, de la propagation de cette 
maladie. 

Préalablement, nous essayerons de fixer un point dont la 
connaissance importe au premier chef pour Vorganisation de la 
défense sanitaire, la durée de Vincubation de la peste. Les opi- 
nions les plus contradictoires ont été émises 4 son égard; 
aucune ne repose sur une base précise et scientifique; les éva- 
luations a 6, 9, 10, 12 jours et plus, données par divers savants, 
sont en général déduites de l’intervalle écoulé, pour les cas tom- 
bés sous leur observation, entre le départ du foyer pestiféré 
d’un individu qui contracte la peste ensuite, et l’apparition des 
symptémes. En faisant ce calcul, on oublie que ’homme, en 
séloignant d’un milieu contaminé, peut emporter avec lui le 
germe de la peste par lequel il sera plus tard infecté, 

Nous possédons deux éléments pour nous aider a résoudre 
cette question : l’expérimentation sur les animaux, et l’observa- 
tion des faits pour lesquels nous pouvons retrouver la source 
certaine et la date de l’infection. 

L’expérimentation sur les animaux sensibles a la peste 
montre qu’a la suite de inoculation sous-cutanée de culture 
virulente ou de sang provenant des bubons de pestiférés, il se 
produit une période d'incubation trés courte, 10.4 72 heures. 
Chez les espéces différentes de singes, la différence de sensibilité 
au virus se traduit surtout par une gravité et une durée varia- 
bles de la maladie; les écarts sunt peu marqués dans la durée 
de l’incubation qui ne dépasse pas trois jours. On peut, au 
moyen du microbe atténué, communiquer aux rats et aux souris 
une forme de peste qui les tue longtemps apres l’inoculation, et 
leur laisse jusqu’a une période tardive l’apparence de la santé; 
mais si on les sacrifie. au deuxiéme ou au troisieme jour, la pré- 
sence de cultures dans les ganglions gonflés ou dans la rate 
dénotent qu’ils sont en période de maladie et non @’incubation. 

L’observation des cas humains dont on peut retrouver Vori- 
gine concorde entiérement avec les résultats chez les animaux, 
Nous avons déja insisté sur les faits de contamination par le 
cadavre des rats, si frappants dans leur évidence, ot la peste ne 
met jamais plus de trois jours 4 se manifester. Nous pouvons 
en citer d’un autre genre, ceux ot des individus provenant d’un 
endroit sainjarrivent dans un foyer épidémique et y contractent 
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la peste. Dans un cas, celui d'une femme qui, aprés un long 
séjour dans un village indemne, rentre dans la ville pestiférée 
ou elle avait sa maison, la maladie a débuté le lendemain, c’est- 
a-dire que l'incubation a duré moins de 24 heures. Les cas ot 
la maladie a débuté daus les trois jours qui ont suivi l’arrivée 
dans le foyer sont nombreux. 

Nous citerons un cas de contagion multiple qui parait s’étre 
effectuée d@homme & homme sans intervention du rat, et qui, 
instructif 4 beaucoup d’égards, constitue un document précieux 
pour lappréciation de la durée de lincubation. Un cipaye 
musulman, a Kurachee, contracte la pneumonie pesteuse. Douze 
de ses camarades, dont il était le supérieur religieux, viennent 
assister dans sa maison a ses derniers moments et l’enterrent. 
Trois d’entre ceux-ci manifestent les symptémes de la peste le 
lendemain de l’enterrement, et quatre autres aprés deux jours. 
Chez aucun des sept, l’ incubation n’a dépassé 72 heures. 

Nous sommes donc en droit d’évaluer a une durée variant 
entre 12 et 72 heures l’incubation de la peste. Si l'on objecte 
que, dans les cas humains, c’est & ceux présentant le minimum 
de durée @incubation que nous empruntons nos arguments, 
nous répondrons que ceux-la seuls offrent des garanties de 
précision, que les exemples d'une courte durée,d'incubation sont 
trop nombreux et trop nets pour ne pas admettre qu'elle consti- 
tue la régle, et que l'expérimentation sur les animaux fournit un 
appui solide a cette maniére de voir. 

A notre avis, toutes les fois quon doit tenir compte, pour prendre 
une mesure prophylactique, de la durée de Vincubation de la peste, on 
doit évaluer cette durée d un maximum de quatre jours. 


Pour ¢tre efficace, la prophylaxie de la peste doit étre métho- 
dique, minutieuse et rigoureuse. Les mesures préventives devront 
étre dirigées : 1° contre les rats; 2° contre les parasites des 
rats et de l'homme; 3° contre Vhomme provenant d’un milieu 
infecté. 

La défense contre le rat comprend tous les moyens de le 
détruire et surtout de l’éloigner; ces moyens sont faciles 4 déter- 
miner, sinon toujours & appliquer. Nous devons insister sur la 
facilité qu’il y a & préserver des rats, et partant de la peste, une 
maison bien construite, en y entretenant la propreté et rendant 
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inaecessibles aux rats, par une fermeture suffisante, tous les 
endroits qui peuvent les attirer et les abriter, cuisine, cave, gre- 
nier, conduite des eaux ménagéres. On peut trouver dans les 
épidémies de l’Inde des preuves multiples de cette assertion, et la 
plupart des maisons anglaises n’ont pas di a autre chose Vim- 
munité dont elles ont joui’. 

A bord des navires, le rat doit étre autant qu’a terre l’objet de 
mesures rigoureuses d’extermination. Pas un navire ne devrait 
étre autorisé a quitter un port contaminé sans avoir, aprés son 
chargement fait et sa sortie des docks, subi la désinfection de 
ses cales par Vacide sulfureux ou les vapeurs de formol, ou 
n’importe quelle vapeur asphyxiante mortelle pour les rats. La 
méme désinfection devrait étre renouvelée au port d’arrivée 
avant qu’aucune relation ait lieu du bord avec la terre, sauf le 
débarquement des passagers au lazaret. 

Les mesures prophylactiques contre les parasites se rédui- 
sent a la désinfection par des moyens appropriés de tous les 
effets et objets, ainsi que des locaux susceptibles de les ren- 
fermer. Le cadavre d’un rat ou d’un autre animal pestiféré ne 
doit jamais étre déplacé avant d’avoir été inondé d’eau bouil- 
lante, ou de toute autre substance capable de tuer instantané- 
ment les parasites qu'il peut avoir sur la peau. Quand une maison 
est suspecte parce quon y a trouvé des rats pestiférés, ou qu’un 
cas humain s’y est produit, elle doit étre désinfectée au plus tot : 
rien de ce quelle contient. y compris les vétements des habi- 
tants, ne doit en sortir avant la désinfection sur place. La 
désinfection des locaux dont la fermeture est possible peut étre 
effectuée comme a bord des navires au moyen de vapeurs sul- 
fureuses ; tout ce qui ne peut subir cette désinfection doit étre 
passé a l'étuve. L’arrosage 4 leau bouillante des parquets est 
un excellent moyen pour la destruction des parasites. 

Les mesures qui s’adressent 4 (homme forment deux caté- 
gories, suivant qu'il s’agit de défense ou de préservation. La 
défense contre Vintroduction par Vhomme de la peste comprend 
fa quarantaine et la désinfection. La durée de la quarantaine 
doit étre basée sur la durée de Vincubation de la maladie, d 


4. Les bungalows des Européns, dans l’Inde, ont toujours la cuisine, l’effice, 
Jes chambres de domestiques dans des dépendances isolées de Vhabitation 
principale, 
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compler du moment ot tous les effets de Vhomme, y compris ses véte- 
ments, auront subi la désinfection. La préservation de Thomme qui 
s'est trouvé exposé a la contagion dans un lieu infecté nécessite 
son éloignement du local, aprés désinfection rigoureuse de ses 
vétements et de tout ce qu'il emporte avec lui. A celle-ci devra 
s’ajouter une mesure préventive trés importante, la vaccination 
par le sérum antipesteux : l’action immédiate et sire, l’inno- 
cuité de cette injection en font une arme puissante contre le 
développement de la peste, chez l'homme qui a été exposé 
a la contracter. Autant est illusoire Ja vaccination de toute 
une ville soit par le sérum, dont Vaction préservatrice ne 
s étend pas au dela de trois semaines, soit par les autres procédés 
connus jusquici, qui, outre le méme défaut, présentent une 
inconstance de leffet préventif et déterminent une réaction 
fébrile et douloureuse qui les rendent inacceptables par la popu- 
lation, autant la prévention par le sérum appliqué concurrem- 
ment avec la désinfection a tous les individus exposés a l’infec- 
tion pesteuse sera puissamment efficace pour réduire l’épidémie 
humaine. Nous avons institué & Cutch-Mandri, avec le concours 
du D" Mason, une expérience de ce genre qui fonctionne avec 
succés sous la direction de ce dernier : elle consiste 4a remplacer 
par un isolement de cing jours, joint ala désinfection et a Vinjec- 
tion préventive de sérum, la quarantaine de quinze jours préala- 
blement imposée aux indigénes provenant de maisons pestiférées. 

Les désinfections rigoureuses que nous préconisons ne pré- 
sentent pas, commie on pourrait le croire, une grande difficulté 
pratique. I] suffit d’exposer pendant quelques heures 4 une tem- 
pérature séche ou humide de 70° les objets de toute nature, pour 
leur conférer Ja garantie contre la peste par destruction des étres 
susceptibles de contenir le microbe et du microbe lui-méme. 
Cette température, méme trés prolongée, est inoffensive pour la 
plupart des étoffes et des objets usuels susceptibles d’infection. 
On concoit que la désinfection, 4 domicile par des étuves mobiles 
appropriées, dans les lazarets et hopitaux au moyen de vastes 
chambres construites spécialement pour cet usage, doive sou- 
lever beaucoup moins de difficultés que celle nécessitée par 
toute autre maladie contagieuse. 

De méme la désinfection des navires et de leur chargement, 
des appartements et de leur contenu mobilier, par acide sulfu- 
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reux ou une autre vapeur déléttre pour les rats et pour les 
insectes, offre une grande facilité d’application. 

On doit cetle justice au gouverment indien de reconnaitre 
qu'il n’a rien épargné pour maitriser la peste; le résultat malheu- 
reusement n’a pas répondu & tant de dépenses et a tant efforts. 
De toutes les mesures prises, une seule, la ségrégation, a donné 
un succes relatif 14 ou elle a pu étre appliquée sérieusement. La 
théorie du microbe répandu sur le sol a fait couler a flots dans 
les rues et dans les maisons tous les liquides microbicides que 
le génie humain a pu inventer. Une expérience de deux années a 
montré leur inutilité; si parfois on a pu leur attribuer quelques 
bons résultats, c’est lorsque leur usage s’accompagne de l’éva- 
cuation par ses habitants de Ja maison ainsi désinfectée et de sa 
fermeture jusqu’a la fin de ’épidémie. 

La ségrégation, c’est-a-dire la mise en quarantaine dans un 
camp provisoire des gens qui proviennent d’un leu suspect, 
soit pour se protéger contre limportation de la peste par leur 
intermédiaire, soit pour les soustraire au danger de la contagion, 
a été beaucoup pratiquée, parfois avec un succés sérieux. 

Il a manqué a cette mesure, pour donner les résultats qu’on 
peut en attendre, de s’accompagner de la désinfection de tous les 
effets introduits dans les camps; aussi voit-on réguliérement 
des cas de peste s’y manifester en proportions variables. Voici 
par exemple les résultats de la ségrégation, dans un des camps 
organisés a Kurachee, que le D™ Cox a obligeamment relevés a 
notre intention. Ce camp recevait les habitants sains des mai- 
sons ot l’on découvrait un cas de peste: ils y étaient envoyés le 
jour méme et y subissaient une quarantaine de 10 jours avant 
d’étre autorisés 4 rentrer chez eux, Le tableau suivant indique le 
nombre de cas de peste observés parmi ces indigenes par rap- 
port au jour de leur quarantaine ou ils se sont produits. 

Période de l’observation : du 25 mars au 27 mai 1898. 

Nombre de personnes admises pendant cette période : 3,975. 

Nombre de cas de peste survenus pendant cette période : 115. 

Nombre des cas pour chacun des jours de quarantaine : 


4er jour (c’est-a-dire jour de l’arrivée)......... 14 cas. 
RTT WS AL O08 ane 54 - 45 — 
BE) Ae scl hrs yte hse eae oth ee. ee meme 22 — 
Cae Pc een «ocd 49 — 


A reporter... 67 cas. 
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Ce nombre de 115 cas, soit 3,5 0/0, est certainement infime 
par rapport 4 la proportion de victimes qu’auraient fournies ces 
3,975 individus s’ils n’avaient pas quitté sans retard leurs 
demeures infectées; néanmoins on ne saurait s’en contenter. 
Nos expériences antérieures de séro-prévention nous permettent 
destimer que la désinfection, jointe & Vinoculation préventive 
de sérum antipesteux, peuvent le réduire a zéro. 

Le méme tableau est instructif en ce qu’il montre la per- 
sistance de la cause d’infection, apportée par ’homme du foyer 
originel, en méme temps que sa décroissance progressive. Cette 
cause, nous l’avons expérimenté dans des ségrégations beau- 
coup plus prolongées que celle-ci, persiste bien au dela de 
10 jours; nous l’avons vue agir chez des individus qui avaient 
depuis 24 jours quitté le milieu infecté. 

Nous nous sommes assuré personnellement que, dans le 
camp ou ces observations ont été faites, aucune autre cause que 
Vintroduction et la conservation de l’agent infectieux par les 
effets des indigénes ne pouvait étre accusée des cas de peste 
constatés. I] n’en est pas toujours ainsi; les camps trés peuplés, 
limitrophes des villes et par suite trés accessibles aux rats, 
peuvent devenir 4 leur tour des foyers d’épidémie. 

Mieux que toute autre, l’étude des camps de ségrégation 
démontre Vinsuffisance, comme moyen défensif, des mesures de 
quarantaine en honneur jusqu’a ce jour. Si elle ne s’‘accompagne 
de précautions contre les rats et d'une désinfection minutieuse, 
la quarantaine m offre, contre la propagation de la peste, aucune 
earantie. Si ces mesures sont rendues effectives, la quarantaine 
prolongée au dela de la durée de l’incubation est inutile. 


CONCLUSIONS 


I. — L’étude de la propagation de la peste montre que le rat 
et homme sont les deux facteurs du transport de la maladie. 
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L’homme est l’agent ordinaire du transport par voie de terre 
aux grandes distances ot. ne peut atteindre le rat. Le rat est 
agent du transport de proche en proche ; beaucoup plus redou- 
table que Vhomme, iljoue le role essentiel dans la dissémination 
au point qu’on peut le considérer comme la condition du carac- 
tere épidémique de la peste. 

If. — L’introduction de rats pestiférés dans un milieu sain 
est généralement suivie 4 bref délai de cas épidémiques chez 
Vhomme. L’importation de pestiférés humains dans un milieu 
sain n’est pas toujours suivi de cas indigenes épidémiques; il 
faut, pour qu’elle ait ce résultat, un concours de circonstances 
favorables parmi lesquelles la transmission préalable du virus 
aux rats semble étre la plus importante. I s’écoule, entre le 
décés du cas humain importé, responsable de !’épidémie, et la 
manifestation de cette épidémie, une période dincubation qui 
représente le laps de temps nécessaire au développement de la 
peste chez les rats. 

If. — La gravité d’une épidémie humaine est en rapport 
avec la gravité de l’épidémie des rats. Sa progression dans une 
ville suit la voie adoptée par l’émigration des rats. 

Alors que la grande mortalité a cessé parmi eux, on peut 
constater que la peste continue a sévir chez les rats sous une 
forme bénigne. Les cas humains dits sporadiques qui se mani- 
festent apres le déclin de l’épidémie doivent étre attribués a 
cette cause. La contagion d’homme a homme et la persistance 
de V'infection dans les habitations jouent un role secondaire 
dans la durée, comme dans la gravité des épidémies de peste 
humaine. 

1V.— Les influences saisonniéres sont peu marquées dans le 
développement des épidémies de peste. Dans l’Inde, les épidémies 
se sont produites en toute saison; toutefois les grandes épidé- 
mies ont eu jusqu’a présent leur apogée en dehors de la saison 
la plus chaude. 

V. — Une 2° épidémie de peste se manifeste en général 
{2 mois aprés Vapparition de la 4", dont elle est séparée par 
une période d’accalmie plus ou moins longue. La raison de la 
périodicité du retour épidémique n’est pas déterminée; il est lié 
au retour épidémique chez les rats et dépend en partie du repeu- 
plement de la ville par ces animaux. 
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Vi. — L’échee des expériences infection du rat, du singe 
et de Pécureuil (rat palmiste) par les cultures de peste, le sang et 
les organes d’animaux pestiférés, mélangés aux aliments, 
démontre la fausseté de la théorie qui fait de ces moyens une 
cause habituelle de la contamination des animaux. 

L’observation et Pexpérience sont également contraires a 
Vidée d'une contamination habituelle de I’ omit par le contact 
du microbe, répandu dans le milieu extérieur, avec des excoria- 
tions accidentelles de la peau. 

VU. — L’étude chimique de la peste eet que, dans une 
certaine proportion de cas humains, le point d’entrée du microbe 
est marqué par une réaction locale, la phlycténe précoce, et 
toujours situé dans ces cas sur une région ott Ja peau est délicate 
et saine. Les travaux de Metchnikof sur Vinflammation et les 
faits chimiques d’infection par d’autres microbes pathogénes 
permettent d’admettre que, dans les cas de peste ott la réaction 
locale (phlycténe) et la réaction régionale (bubon) font défaut, 
leur absence est due a la virulence plus grande du microbe et 
non aun mode différent de pénétration. 

VI. — Liidée dune transmission parasitaire qui découle de 
Vobservation clinique est en rapport avec l’envahissement des 
rats malades par les puces qui, quelques heures aprés la mort, 
abandonnent le cadavre pour s’attaquer aux autres animaux et a 
Vhomme. Elle est confirmée : 1° par la présence du microbe spé- 
cifique dans le contenu intestinal des puces qui ont absorbé du 
sang septique; 2° par certaines particularités de la transmission 
du rata’ Vhomme et d’homme & homme; pour ce dernier cas, il 
est possible que d’autres parasites, en particulier la punaise, 
interviennent ; 3° par la possibilité de la transmission de la peste 
& un rat sain par sa cohabitation avec un rat pestiféré parasité 
par les puces, alors que Ja cohabitation avec le rat pestiféré 
dépourvu de puces est constamment inoffensive. 

IX. — Le mécanisme de la propagation de la peste comprend 
le transport du virus par le rat et par ’homme; sa transmission 
de rat d rat, @homme & homme, de homme au rat et du rat a 
V’homme, par les parasites. Les mesures de prophylaxie doivent 
done étre dirigées méthodiquement contre chacun de ces trois 


facteurs : les parasites, ‘homme et le rat. 
Bombay, aout 1898. 


Sir Yagglatination et 1a dissolution des globmles rouges par le serum 
D’ANIMAUX INJECTES DE SANG DEFIBRINE 


Par te D? Jutes BORDET 


(Travail du laboratoire de M. Metchnikoff.) 


Dans un article paru en 1895', nous avons appelé l’attention 
sur les faits suivants : 

1° Le sérum d’animaux vaccinés contre le vibrion cholé- 
rique donne lieu, lorsqu’on le mélange @ une culture de vibrions 
délayée dans un liquide tel que l'eau physiologique ou le bouillon, 
a des phénoménes remarquables. Déja a petite dose il provoque 
rapidement immobilisation, la réunion en amas, « lagglomé- 
ration » des microbes. Si le sérum est fraichement extrait et 
ajouté en dose suffisante a !’émulsion, l’action sur le microorga- 
nisme ne s’arréte point la. Les vibrions agglomérés se transfor- 
ment bientot en granules identiques 4 ceux que M. Pfeiffer a 
observés chez les cobayes hypervaccinés, dans la cavité péri- 
tonéale ot il injectait la culture, et que M. Metchnikoff? a pu 
produire in vitro en mélangeant, a lémulsion de vibrions, un 
peu de sérum préventif et de ’exsudat péritonéal contenant des 
leucocytes. Cette transformation en granules est Vindice visible 
d'une action bactéricide intense; 

2° Le sérum chauffé a 55° ou conservé depuis quelque temps 
a perdu la propriété de transformer le vibrion en granules, mais 
il a conservé celle de produire Vagglomération des vibrions. 
Cette agglomération est une conséquence constante de la pré- 
sence du sérum preéventif. Elle peut donc étre trés accusée dans 
un sérum préalablement dépouillé de son énergie bactéricide. 

Faisons remarquer ici que M. Fraenkel et Sobernheim? avyaient 
déja montré que le choléra-sérum chauffé a 55° ou méme a des 
températures supérieures (60-70°) perd son pouvoir bactéricide, 
mais garde son pouvoir préventif; 


4. Les leucocytes et les propriétés actives du sérum chez les vaccinés. Ces 
Annales, juin 1898. 

2. Ces Annales, juin 1895. 

3. Hygienische Rundschau, janvicr 1894. 
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3° Si a du choléra-sérum préalablement chauffé a de pareilles 
températures, et qui par conséquent ne transforme plus les 
vibrions en granules, mais est resté agglomérant, on ajoute du 
sérum frais d’animal neuf, on restitue au sérum préventif l’inté- 
grité de son pouvoir bactéricide, la faculté de produire les gra- 
nules. Et cependant le sérum préventif chauffé se préte bien a la 
culture du vibrion, et le sérum d@’animal neuf ne jouit que d’un 
pouvoir microbicide faible. Les deux constituants du mélange 
sont donc isolément peu ou pas bactéricides; associés, au con- 
traire, ils agissent sur le vibrion avec une grande énergie. Le 
sérum neuf rend done au sérum préventif ce que la chaleur 
avait fait perdre a ce dernier, et il devient incapable d’opérer 
une pareille restitution sil a été lui-méme exposé au préalable a 
une température de 55°. Chose remarquable, addition d’une 
quantité trés faible de sérum preventif, intact ou chauffé a 55°-60°, 
suffit & conférer au sérum neuf une grande activité microbicide. 
Nous conclimes de ces fails que l’intense pouvoir vibrionicide, 
tel qu’il se présente dans le sérum des vaccinés, était dia Vaction 
combinée, sur le microbe, de deux substances bien distinctes, la 
premiére appartenant en propre au sérum des organismes immu- 
nisés, douée du caractére de la spécificité, capable d’agir méme 
i dose trés réduite, résistant ala chaleur, — les sérums qui la 
contiennent ayant aussi la propriété de donner lieu au phéno- 
méne de l’agglomération; — la seconde, présente chez les ani- 
maux neufs comme chez les vaccinés, destructible a[55°, non 
spécifique par elle-méme, n’ayant qu'une activilé faible quand 
elle n’est point associée a la premiére, mais dont l’énergie se 
manifeste trés puissamment vis-a-vis des vibrions qui se trou- 
vent en méme temps au contact de la matiére spécifique propre 
au sérum des vaccinés. Sans nous livrer, a cetle époque, a des 
suppositions hypothétiques sur le mécanisme intime suivant 
lequel ces deux substances agissent, nous émettions lidée {que 
vraisemblablement la matiére spécifique, en immobilisant les 
microbes, en provoquant leur réunion en amas, les rend plus 
sensibles & Vinfluence de la substance bactéricide (alexine) 
répandue dans le sérum des animaux neufs comme dans celui des 
vaccinés. 

On comprenait dés lors facilement pourquoi linjection aux 
animaux neufs du choléra-sérum, soit intact, soit préalablement 

4A, 
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chauffé, a comme conséquence l’apparition, dans le sérum de ces 
animaux, d’un pouvoir vibrionicide spécifique* bien accusé. Dans 
le corps de V’animal neuf, la substance spécifique rencontre 
Valexine que cet organisme possédait déja. Le sérum quon 
extrait aprés une semblable injection contient done les deux 
substances dont la présence simultanée est nécessaire pour que 
le vibrion soit fortement impressionné, et trahisse Vinfluence 
nocive par sa métamorphose granuleuse. 

Cette théorie « des deux substances », relative 4V’origine du 
pouvoir bactéricide du sérum chez les organismes soumis a 
Vinjection de choléra-sérum, a trouvé année suivante des par- 
tisans en MM. Gruber et Durham; nous aurons l’occasion de 
revenir prochainement sur cette question et particuliérement sur 
certaines objections de M. le professeur Pfeiffer. 

D’autres faits s’ajoutérent bientdt 4 ceux que nous venons 
de mentionner. Au commencement de 1896, M. Gruber et nous- 
méme reconntimes que la propriété d’immobiliser les microbes 
et de les agglomérer n’appartient pas exclusivement au sérum 
des animaux immunisés. Nous constatames, par exemple, que 
le sérum de cheval neuf agglomére trés nettement le vibrion 
cholérique, le B. coli, le B. typhique, le B. du tétanos. Chez 
d’autres animaux, le sérum est agglutinant aussi, mais 4 un 
degré moindre généralement. Cette faculté dagglutiner, si puis- 
sante dans le sérum des vaccinés, se retrouve en quelque sorte 
en germe dans le sérum des animaux neufs. En outre, nous 
avons attiré Vattention, en 1895 et ultérieurement’, sur ce fait 
que le sérum d’un animal agglomére généralement les globules 
rouges provenant d’un animal d’espéce différente. Méme ce 
pouvoir serévéle parfois avec une remarquable puissance; c’est 
ainsi que le sérum de poule agglomére les globules de rat et sur- 
tout de lapin avec une énergie vraiment surprenante. De plus, 
on savait depuis longtemps, grace aux recherches de M. le 
professeur Buchner, qu’un sérum donné possede, parfois trés net- 
ternent, la propriété de détruire les hématies appartenant aun 
animal d’espéce différente; il en fait diffuser ’hémoglobine et 
les rend transparentes ; l’action du sérum de lapin sur les glo- 

4. Nous avons fait voir en 1895 que si lon injecte & un cobaye neuf du sérum 
préventif contre le Vibrio Metchnikovi, le sérum de ce cobaye devient bactéricide 


pour le Vibrio Metchnikovi, mais non pour le vibrion cholérique. 
2. Ces Annales, avril 4896. 


‘ea 


AGGLUTINATION ET DISSOLUTION DES HEMATIES. 694 


bules de cobaye fournit un bon exemple de ce phénoméne. 
M. Buchner avait montré que Vaction d’une température de 
55° détruit ce pouvoir globulicide, en méme temps qu'elle abolit 
le pouvoir bactéricide du sérum. 

On se convaince facilement que ces deux phénomenes d’agglo- 
mération et de destruction des globules sous V’influence d’un 
sérum d’espéce différente sont provoqués par deux substances 
nettement distinctes. Tandis que la substance destructive qui 
rend les globules transparents et leur fait perdre leur hémo- 
globine se détruit & 55° comme l’avait montré M. Buchner, la 
substance agglomérante résiste parfaitement a cette température 
(je chauffais les sérums a 55° pendant une demi-heure). 

C’est ainsi, pour citer un exemple, que le sérum de poule, 
lorsquil est frais, agglutine, puis détruit les globules de lapin ; 
chauffé a 55°, il les agglomére tout aussi fortement, mais ne les 
détruit plus; les hématies gardent leur matiére colorante et leur 
éclat normal. 


* * 


Il y adonc un parallélisme assez frappant entre les modifi- 
cations que présentent les vibrions mis en contact avec le cho- 
léra-sérum et celles que manifestent les globules rouges sous 
Vinfluence du sérum provenant d’une espéce étrangére. On cons- 
tate, dans les deux cas, des actions d’agglomération plus ou 
moins énergiques, dues a des matiéres résistantau chauffage a 55°, 
ouméme davantage, et l’on observe aussi des influences des- 
tructives, nécessitant laprésence d’une substance délicate, qu'une 
température de 55° élimine. En these plus générale, ces analogies 
se retrouvent aussi dans de nombreux sérums d’animaux neufs, 
puisque la faculté agglomérante, faible il est vrai, y est commu- 
nément répandue, tant vis-’i-vis des microbes que vis-a-vis des 
globules, et qu’en outre les sérums neufs ont généralement une 
certaine action altérante et destructive sur les globules comme 
sur les microbes délicats : le vibrion cholérique, en effet, peut 
présenter, comme on sait, une transformation granuleuse au 
moins partielle sous l’action de sérum neuf, lorsqu’il est atténué 
et peu résistant (Pfeiffer. ) ae 

Lorsqu’on vaccine un animal contre le vibrion cholérique', 


4. Nous nous en tenons, dans cet cxposé, a exemple du vibron cholérique, 
bien que la vaccination contre des microbes trés divers fasse, on le sait, appa- 
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on exagere considérablement les puissances agglomérante et 
destructive que le sérum de cet animal possédait a Torigine. Ka 
raison du parallélisme que nous venons de signaler, en raison 
des analogies qu’on observe dans l’action des sérums sur les 
clobules et sur les microbes, une question se posait. Il fallait se 
demander s'il était possible, en injectant a plusieurs reprises, a 
des animaux neufs, du sang défibriné provenant d’une espece 
différente, d’exalter le pouvoir agglomérant et la facalté destruc- 
tive exercée par le sérum sur des globules identiques 4 ceux 
fréquemment injectés. 

L’expérience répond par laffirmative. Des cobayes regoiveat 
dans le péritoine cing ou six injections successives,de 10 c. ¢. 
de sang défibriné de lapin. Ils supportent ce traitement sans 
trouble. Au bout de quelque temps on leur retire du sang, et le 
sérum obtenu présente les caractéres suivants : 

1° Mis en contact avec du sang défibriné de lapin, il agglo- 
mére les globules avec une grande énergie. Par exemple, une 
partie dece sérum agglomére trés fortement les globules rouges 
contenus dans 15 parties de sang défibriné de lapin; 

2° Les globules d’abord agglomérés par ce sérum présentent 
ensuite des phénoménes de destruction rapide et intense. Si 
Yon mélange, par exemple, une partie de sang défibriné de lapin 
a deux ou trois parties de sérum actif, le mélange devient rouge, 
clair et limpide au bout de deux ou trois minutes. Au micros- 
cope, on ne voit plus dans le liquide que des stromas de globules, 
plus ou moins déformés, trés transparents, dépourvus d’éclat et 
assez difficilement visibles ; 

3° Ce sérum actif de cobaye chauffé & 55° pendant une demi- 
heure (ou méme vers 60°) perd la propriété de détruire les 
globules de lapin, mais il reste puissamment agglomérant ; 

4° Si & un mélange de sang défibriné de lapin et de ce sérum 
préalablement chauffé 4 55°, on ajoute une certaine quantité de 
sérum frais de cobaye normal (qui n’a recu aucune injection 
quelconque) ou de lapin neuf, on fait apparaitre au sein du 
mélange, dans leur intégrité, les phénoménes de destraction. Le 
mélange devient limpide et rouge au bout de quelques minutes. 


raitre un pouvoir agglomérant énergique. Mais le vibrion cholérique est un réac- 
tif de premier ordre pour la substance bactéricide, @ laquelle il est exceptionnel- 
ement sensible. . 
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Chose assez remarquable, l’expérience réussit entiérement si, au 
mélange de sang défibriné de lapin neuf et du sérum actif chauffé, 
on ajoute du sérum frais du méme lapin. Les globules de ce 
Japin sont done devenus sensibles & l’alexine de ce méme lapin, 
cela sous l’influence d’une substance agglomérante étrangére et 
provenant du cobaye soumis aux injections de sang défibriné; 

5° S'il est vrai que le sérum actif de cobaye perd sa propriété 
destructive par le chauffage 4 55°, il ne serait pas entitrement 
exact de dire que le sang défibriné de lapin, mélangé a un tel 
sérum, reste tout a fait intact. Il se fait une destruction d’héma- 
ties lente et partielle, il est vrai, mais suffisante pour communiquer 
au liquide une teinte rouge plus ou moins accusée. Cela est di a 
ce que le sang défibriné contient non seulement des globules, 
mais aussi du sérum chargé dune certaine dose d’alexine, et 
nous venons de voir que lalexine du lapin neuf agit sur les glo- 
bules du méme animal lorsque ceux-ci sont impressionnés par 
la substance agglomérante du sérum actif. Mais la proportion 
W@alexine contenue dans le sang défibriné de lapin n’est pas 
suffisante pour détruire l’énorme quantité de globules présents, 
et c'est pourquoi, dans le mélange dont il s’agit, la destruction 
des hématies est lente et reste partielle; 

6° Il va sans dire que les phénoménes ci-dessus mentionnés 
ne se produisent pas si, au lieu d’employer du sérum de cobaye 
traité par des injections fréquentes de sang défibriné de lapin, 
on se sert de sérum de cobaye neuf. Le sérum de cobaye neuf 
nest que faiblement agglomérant pour les globules de lapin, et 
son action destructive sur ces éléments peut étre considérée 
comme nulle ; 

7° Le sérum actif de cobaye traité n’exerce aucune influence 
sur le sang défibriné provenant d'un cobaye neuf. Ilest égale- 
ment dénué d’action vis-a-vis des globules rouges de pigeon. Il 
agglomére fortement les globules de rat et de souris, mais Ceux-ci 
sont agglomérés énergiquement aussi par le sérum de cobaye neuf. 
Mais le sérum actif est, vis-d-vis de ces derniers globules, supé- 
rieur au sérum neuf en ce qui concerne la propriété destructive. 
Cependant la destruction qui s’effectue dans un mélange du sérum 
actif et deglobules de rat ou de souris est considérablement moins 
compléte et moins prompte que celle des hématies de lapin addi- 
tionnées du sérum. Nous nous réservons d’essayer l’influence 
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d'un tel sérum sur de nombreuses variétés de globules rouges, 
afin dereconnaitre jusqu’a quel point ces phénoménes présentent 
le caractdre de la spécificité, caractére qui déja semble s’affirmer 
sinon d’une maniére absolue, au moins assez nettement, dans les 
résultats jusqu ici consignés; 

8° Si l’on injecte dans la cavité péritonéale d’un de nos 
cobayes traités (par des injections successives de sang de lapin) 
une certaine quantité (2 ¢. c. par exemple) de sang défibriné de 
lapin, les globules introduits sont détruits tres rapidement. 
Au bout de dix minutes, le liquide qu’on retire de la cavité par 
ponction est rouge et limpide. 

Lorsque l’injection est faite sous la peau, les globules restent 
beaucoup plus longtemps intacts, Lorsqu’elle est faite dans le 
péritoine d’un cobaye neuf, ilsne s’altérent point dans a exsudat 
et sont finalement englobés par les macrophages; 

9° Sil’on injecte dans la cavité péritonéale d’un cobaye neuf 
du sang de lapin additionné Wune petite quantité de sérum actif 
chauffé préalablement a 55°, le méme phénoméne de destruction 
des globules se produit; 

10° Le sérum actif, qui jouit @une énergie si grande vis-a- 
vis des globules du lapin, est toxique pour cet animal, ainsi 
qu'il fallait s’y attendre. Injecté dans la veine de Voreille, il tue 
ala dose de 2 c. c. environ. Nous reviendrons plus tard sur les 
symptomes et les lésions que provoquent ces injections. 

ae x 

Le lecteur aura saisi — sans qu’il soit nécessaire d’y insister 
— avec quelle conformité Vhistoire du sérum antihématique — 
histoire simplement ébauchée dans cette courte note et que nous 
avons besoin de compléter beaucoup — est calquée sur celle du 
choléra-sérum. Il suffirait, pour que les pages ci-dessus décri- 
vissent dans leurs principaux traits les propriétés de ce dernier 
sérum, de remplacer dans le texte les mots « sang défibriné » 
par les suivants : « culture de vibrions », et les termes « destruc- 
tion des globules » par l’expression « transformation granuleuse 
du vibrion ». 

Le rapprochement s’impose davantage encore si lon 
considére que Valexine active vis-a-vis des globules rouges est 
trés vraisemblablement identique & celle qui transforme le 
vibrion en granules. Toutes deux exercent une influence alté- 
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rante intense, toutes deux sont délicates et se détruisent & 55°. 
Toutes deux présentent ce caractére d’étre répandues non seule- 
ment dans le sérum, mais aussi dans l’exsudat péritonéal, et 
d’étre absentes du liquide d’cedéme sous-cutané que l’on obtient 
facilement par compression veineuse : si l’on met en présence, 
dans des tubes, des quantités identiques de sang défibriné de 
cobaye avec du sérum de lapin, d’une part, — et d’autre part, avec 
le méme volume de liquide d’cedéme provenant du*méme lapin, 
on constate que les hématies de cobaye se détruisent dans le 
tube qui renferme le sérum, restent intactes dans celui qui con- 
tient le liquide d’cedéme. 

Celui-ci est dépourvu également de la faculté de produire la 
métamorphose des vibrions impressionnés par le choléra-sérum 
chauffé a 55°. 

Que faut-il conclure de l’ensemble de ces analogies ? Il faut 
en conclure que les propriétés dont le choléra-sérum est doué 
nont pas été eréées de toutes piéces par lorganisme dans un 
but anti-infectieux, si l’on peut s’exprimer ainsi, mais qu’elles 
sont dues simplement a la mise en ceuvre énergique, contre les 
vibrions, de capacités fonctionnelles préexistantes, aptes aussi 
a s’appliquer, si les circonstances s’y prétent, a des éléments 
nullement dangereux, tels que les globules rouges. On peut, en 
effet, en injectant aux animaux non pas des vibrions, mais des 
corpuscules trés différents, incapables de constituer un danger 
sérieux pour l’organisme, des hématies, obtenir un sérum agis- 
sant sur ces globules exactement comme le choléra-sérum agit 
sur le vibrion. Ces propriétés ne sont pas nées spontanément 
pour servir a la défense contre le microbe, pas plus que la pha- 
gocytose, pivot de limmunité, ne doit son existence et sa raison 
d’étre a la lutte contre les virus. L’une des conclusions les plus 
hautes qui se dégagent de lceuvre de M. Metchnikoff est que 
Vimmunité n’est qu’un cas particulier de la digestion intracellu- 
laire, une application heureuse et efficace, 4 la défense de l’orga- 
nisme, d’une fonction primordiale qui n’en existerait pas moins 
s’il n’y avait pas de germes pathogenes a la surface du globe, 
mais qui s’est admirablement appropriée, en raison des garanties 
de survivance qu’elle donne aux étres vivants, au role protecteur 
quelle était a méme de remplir. 


Influence favorable dn chanifage dn serum autidiphteriqne 
SUR LES ACCIDENTS POST-SEROTHERAPIQUES 


Par M. tz Dr C.-H.-H. SPRONCK 


Professeur a la Faculté de médecine a l’université d’Utrecht. 


Communication faite au Congrés international d’hygiéne et de démographie de Madrid en avril 1898 | 


Ce sont les observations de MM. Béclére, Chambon et 
Ménard‘, qui m’ont porté a rechercher Vinfluence qu’exerce le 
chaufflage du sérum antidiphtérique sur les accidents post- 
sérothérapiques. Ces auteurs avaient observé que le sérum de 
cheval normal peut provoquer chez l’espéce bovine des accidents 
ayant une étroite ressemblance avec lurticaire, l’érytheme mor- 
billiforme et les arthropathies qui, dans ’espéce humaine, suivent 
parfois injection de sérum de cheval immunisé ou non immunisé. 
Quatre génisses, ayant recu sous la peau une quantité de sérum de 
cheval équivalente au centiéme ou cent vingt-cinquiéme de 
leur poids, présentérent, le quatriéme jour apres l’injection, un 
exanthéme généralisé avec élévation de la température ; lune 
d’elles montra, en outre, des troubles fonctionnels de lappareil 
locomoteur, qu'il paraissait légitime de rattacher a des arthro- 
pathies. Or, le méme sérum qui provoquait ces accidents, 
chauffé pendant 1 heure 3/4 a 58°, injecté a dose équivalente 
chez une cinquiéme génisse placée dans les mémes conditions, 
ne produisait aucun accident et en particulier aucune éruption 
cutanée. 

Pour autant qu’on en peut juger par une seule expérience, 
MM. Béclére, Chambon et Ménard ont conclu qu’il semblait 
done que la chaleur détruise ou, tout au moins, atténue les 
substances nocives contenues dans le sérum de cheval, et ont 
fait remarquer qu’on pourrait peut-étre tirer parti de leur 


1. Ktude expérimentale des accidents post-sérothérapiques. Ces Annales, 
octobre 1896, 
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constatation pour la prophylaxie des accidents post-sérothérapi- 
ques dans l’espéce humaine, a la condition, naturellement, que 
le sérum ne perde pas son pouvoir curateur a la température 
qui détruit sa propriété nocive. On peut prévoir que les acci- 
dents post-sérothérapiques seront un jour évités, probablement 
par le « chauffage des sérums; il est au moins légitime de 
Vespérer ». C’est ainsi que ces auteurs ont terminé leur commu- 
nication. 

Or, les résultats obtenus en Hollande avec du sérum anti- 
diphtérique, chauffé pendant 20 minutes de 59° & 59°,5, plaident 
en faveur de cette espérance et semblent assez intéressants pour 
justifier un court apercu. 

Aprés quelques expériences préparatoires, je me suis arrété 
a la pratique suivante : le sérum recueilli dans des conditions 
W@asepsie absolue, sans aucun antiseptique, est réparti asepti- 
quement en petits flacons de 10 c. c., fermés avec bouchon et 
capuchon en caoutchouc. Ces flacons sont plongés dans de |’eau 
froide qu’on améne, en une demi-heure environ, a 58°, et qu’on 
maintient pendant 20 minutes entre 59° et 59°,5. On retire alors 
les flacons de l’appareil et on procéde a l’essai de la puissance 
du sérum chauffé. 

Ce chauffage diminue un peu la puissance antitoxique. Mais 
cette diminution est insignifiante. En se servant d’une toxine 
plus forte, on arrive d’ailleurs facilement 4 compenser la dimi- 
nution du pouvoir antitoxique résultant du chauffage. 

Voici maintenant les résultats obtenus en Hollande avec du 
sérum préparé a Utrecht, sous ma direction, en 1895, 1896 et 
1897, pour autant et tels qu’ils m’ont été communiqués. Depuis 
le mois d’avril 1897, tout le sérum préparé a l'Institut sérothé- 
rapique a été chauffé, sauf le sérum des saignées faites en 
juillet et aovt. Le chauffage n’a donc pas été pratiqué pendant 
toute année 1897, mais pendant 7 mois seulement. On peut 
néanmoins admettre que 2/3 environ du sérum délivré en 1897 
avaient été soumis au chauffage. Le pouvoir antitoxique du 
sérum chauflé était pour ainsi dire identique a celui du sérum 
non chauffé. 

En 1895 et 1896, sur 1,365 malades traités avec du sérum 
non chauffé, 208, soit 15,2 0/0, ont présenté des accidents post- 
sérothérapiques. 
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En 1897, sur 251 malades injectés, chez 12 seulement, soit 
4,7 0/0, des accidents se sont manifestés. 

On voit, d’aprés ces chiffres, qu’en 1897 le nombre dacci- 
dents post-sérothérapiques, qui dépassait auparavant 15 0/0, 
n’atteint plus 50/0. Cette diminution de 2/3 est d’autant plus 
remarquable que de la totalité dusérum délivré en 1897, 2/3 envi- 
ron ayaient été chauffés. 

Il est done probable que parmi les malades chez lesquels se 
sont manifestés des accidents, il y en a qui ont subi des injections 
de sérum non chauffé, Mais ce n’est qu'une hypothése, vu que 
les numéros que portaient les flacons de sérum utilisés n’ont 
pas été notés. 

Décomposons maintenant la statistique d’ensemble et exami- 
nons les deux hépitaux, dont les directeurs, MM. les docteurs 
Kniper et Kousser, ont eu la bienveillance de me communiquer 
régulitrementles résultats de la sérothérapie dés 1895. Voici un 
tableau se rapportant a ces hdpitaux, et permettant de comparer 
les quantités de sérum injecté par sujet, le nombre d’accidents 
post-sérothérapiques et la mortalité d'une part en 1895 et 1896, 
(autre part en 1897. 


QUANTITE 


moyenne de 
sérum injecté 
par sujet 


; | ACCIDENTS | MORTALITY 
HOPITAUX : r 


Wilhelmina- 4895 ) Ne 
Gasthuis 1896 ; Non chautfe.. 
a 
Amsterdam. ¢ Chauffé pour 


St-Elisabeths- 
Gasthuis Non chauffé.,. 


a 
Haarlem. Chauffé pour 
les 2/3. Fae: 
Non chauffe.. 
Totaux. 


Chauffé pour 
VeSaa es ty. 
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Comme lon voit, a l’hdpital Wilhelmina-Gasthuis d’Ams- 
terdam, en 1895 et 1896, sur 220 malades ayant recu du sérum 
non chauffé, il y a eu 50 cas d’accidents post-sérothérapiques, 
soit 22,7 0/0. En 1897, sur 103 malades traités, 9 ont présenté 
des accidents, soit 8,7 0/0. 

A Vhopital de Haarlem, la diminution des accidents est beau- 
coup plus notable. 

En 1895 et 1896, sur un total de 62 malades injectés, 12 cas 
daccidents, soit 19,3 0/0 furent notés. En 1897, sur 95 [mala- 
des traités avec du sérum chauffé, on n’en compta que 2, 
soit 2,1 0/0. 

Sur un total de 282 malades ayant recu dans ces deux hdpi- 
taux le méme sérum non chauffé, le pourcentage des accidents 
s’élevait a 21. 

Sur un autre de 198 malades traités avec du sérum chauffé 
pour les 2/3, ce pourcentage est réduit 25,4 0/0. 

Comme les statistiques, entre autres celle publiée par 
M. Wirtz et moi, prouvent que les accidents post-sérothérapi- 
ques sont d’autant plus fréquents que la quantité de sérum 
injecté est plus grande, il faut voir si en 1897 les doses adminis- 
trées avaient été moins fortes qu’auparavant. 

Or, notre tableau prouve que les quantités movennes de 
sérum injectées par sujet ont été, en 1897, pour ainsi dire les 
mémes quen 1895 et 1896. 

M. Bujwid ! pense que le sérum contient une substance 
nocive, lorsque la saignée est pratiquée 4 une époque trop rap- 
prochée de linjection de la toxine. 

Pour prévenir les exanthémes, etc., il conseille de ne saigner 
Jes chevaux que 15 jours au plus tét aprés la derniére injection 
de toxine. Or, a Utrecht, la période entre la derniére injection 
de toxine et la saignée avarié de 10 a 20 jours, aussi bien en 
1895 et 1896 qu’en 1897. En 1897, cette période en général a 
méme été plus courte qu’auparavant ; pour ne pas perdre du 
temps, les 4 derniers mois de cette année, les saignées ont été 
faites réguliérement le 11° jour. 

A Vappui de Vopinion que la chaleur détruit les substances 
nocives contenues dans le sérum, je puis encore citer l’obser- 


4. Buswip, Kann das Diphtherieheilserum schadlich wirken? Przeglad Le- 
karski, 1897, n° 6. Deutsche med. Wochenschr., 1898, Litteratur-Beilage, n° 5, p, 82. 
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vation suivante faite a Vhdpital de la ville de Rotterdam. Dans 
un court délai, on a vu se produire a cet hépital dix cas d’acci- 
dents post-sérothérapiques, aprés qu’on avait fourni a cet hdpi- 
tal du sérum non chauffé préparé en juillet et aoit 1897. Le 
médecin traitant les diphthériques, M. le D' Langemeyer, qui 
ignorait que le sérum n’avait pas 6lé chauffé, était si surpris de 
voir éclater des accidents chez plusieurs enfants, qu’il me com- 
muniqua les noms des malades ayant présenté de l’exanthéme, 
ainsi que les numéros des flacons employés pour ces malades. 
Or, en comparant ces numéros avec les livres de l'Institut séro- 
thérapique, on constata que le sérum injecté dans ces dix cas 
n’avait pas été chauffé et provenait de quatre chevaux diffé- 
rents. 

D’autre part la statistique prouve que le sérum antidiphtéri- 
que chauffé n’est pas moins curateur que le sérum non chauffé. 

En 1897, la mortalité a méme été moindre qu’en 1895 et 1896. 
A Vhépital Wilhelmina-Gasthuis d’Amsterdam, elle s’élevait en 
1895 et 1896 a 20,9 0/0; en 1897 elle n’était que de 10,6 0/0. 
A Vhépital de Haarlem, la mortalité en 1895 et en 1896 attei- 
gnait 16,1 0/0 ; en 1897 elle était de 15,7 0/0. Dans ces deux 
hépitaux, en 1895 et 1896, la mortalité a été de 18,5 0/0, en 
1897 de 13,1/0. 

Je reconnais que les résultats mentionnés ne sont pas abso- 
lument probants, vu que dans les différentes statistiques le pour- 
centage des accidents post-sérothérapiques est trés variable. 
Mais les faits observés viennent a Vappui de Vopinion de 
MM. Béclere, Chambon et Ménard, que la chaleur détruit ou au 
moins atténue les substances nocives du sérum, et légitiment 
sans aucun doute la continuation de l’expérience, qui de suite a 
donné des résultats si favorables. Je me propose donc de la pour- 
suivre et j’espére qu’on instituera des recherches analogues 
dans d’autres pays. 


PREPARATION DELA TOXINE DIPHTERIQUE 
SUPPRESSION DE L’EMPLOI DE LA VIANDE 
Par M. te Dt C.-H.-H. SPRONCK 


Professeur a la Faculté de médecine a l’université d’Utrecht. 


(Communication faite au Congrés international Whygiene et de démographie de Madrid en avril 1898. 


Kn me basant sur des recherches faites dans mon laboratoire 
en collaboration avec M. van Furenhoudt, j’ai fait remarquer, en 
1895', que le glucose empéche le bacille diphtérique de produire 
sa toxine dans les milieux de culture. Je conseillais a cette 
époque de faire usage d’une viande, beeuf ou veau, qu’on avait 
laissé vieillir au préalable, d’employer une peptone (2 0/0) ne 
contenant pas de glucose, d’ajouter au bouillon, exactement 
alcalinisé par le carbonate de soude, et additionné de 0,5 0/0 de 
sel marin, une petite quantité de carbonate de chaux. Dans ce 
milieu restant constamment alcalin, nombre de bacilles diphté- 
riques poussent abondamment et produisent en peu de jours, sans 
aération artificielle, des toxines dont 1/10 ou 1/20 de centimétre 
cube tue le cobaye de 500 grammes dans les 48 heures. 

Peu aprés la publication de ce procédé, des lettres m’ont 
appris que l’emploi de bouillon de viandes conservées jusqu’a 
la putréfaction rendait de réels services dans plusieurs labora- 
toires, o& on avait éprouvé auparavant beaucoup de difficultés 
\ préparer une toxine puissante. Ensuite, M. Louis Cobbett* 
et M. Martin * ont mis en lumiére l’avantage de l’emploi d’une 
viande légérement putréfiée. 

M. Nicolle‘, au contraire, a conseillé, pour obtenir dela toxine 
forte, Vusage de viande d’un animal récemment abattu. M. Mar- 
tin est d’accord avec lui sur ce point, et croit que cela tient a ce 
que la viande fraiche ne renferme que du glycogéne, qui ne 
modifie pas la réaction du milieu. 


4, Sur les conditions dont dépend la production du poison dans les cultures 
diphtériques. Annales de l’Institut Pasteur, 1895, p. 758. 

2 Contribution a étude de la physiologie du bacille diphtérique. Annales de 
UInstitut Pasteur, 1897, p. 254. 

3. Production de la toxine diphtérique. /d, 1898, p. 26. 

4, Préparation de la toxine diphtérique. /d, 1896, p. 333. 
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Enfin, M. Thorvald Madsen?a obtenu des résultats trés irré- 
culiers, tant avec des viandes fraiches qu’avec des viandes con- 
servées pendant plusieurs jours. 

Je n’ai jamais rencontré de difficultés en me servant d’une 
viande ancienne, dégageant une légére odeur. Il faut remar- 
quer que depuis 1894 je travaille avec le méme bacille diphté- 
rique, bien habitué 4 vivre en dehors de Porganisme, donnant 
une abondante culture dés les premiéres 24 heures, et formant 
a la surface un voile trés épais; les cultures étaient dans un 
parfait repos, n étaient jamais transportées ou secouées. 

Mais le point le plus difficile, c’est sans doute de fixer le 
point auquel il faut arréter la pulréfaction de la viande, et 
vest a juste titre que M. Martin objecte que je n’avais pas donné 
de régles fixes, que j’avais simplement indiqué que cette putré- 
faction devait détruire les sucres de la viande. 

C’est pourquoi M. Martin a modifié et simplifié mon procédé. 
Sur le conseil de M. Roux, il ajouta tout @abord de la levure a 
la macération de viande et porta le tout alétuve & 35°. Mais 
ontrouva qu'il suffit de placer la macération de viande pendant 
20 heures & 35° pour obtenir un bouillon qui, ensemencé avec le 
bacille diphtérique, ne donne jamais d’acide. 

Tout comme MM. Roux et Martin, j’ai essayé de différents 
moyens pour simplifier mon procédé. J’ajoutai entre autres a la 
macération de viande fraiche de la levure de commerce, et j’étu- 
diai Veffet de la fermentation a différentes températures. En 
faisant ces expériences, j’ai été bien surpris de constater que la 
levure est capable de favoriser la production de la toxine, méme 
siladdition de la levure & la macération n’a lieu qu’au moment 
de la cuisson, de sorte que toute fermentation était exclue. 

Il semblait done intéressant de rechercher si une simple 
décoction de levure se préterait ala production de la toxine. 

Les résultats de ces essais ont dépassé mon attente. 

Aprés quelques expériences comparatives, je me suis arrété & 
la méthode suivaute qui, depuis plusieurs mois déja, m’a donné 
régulierement Vexcellents résultats. 

Je me sers de levure de commerce, non de levure de brasse- 
rie. Un kilo est délayé dans 5 litres d’eau et on fait bouillir pen- 


dant 20 minutes en agitant constamment avec une spatule. Puis 


4. Zur Biologie des Diphteriebacillus, Zeitschrift ur Hygi ‘ections= 
krankheiten. Bd. 96, 1897, p. 137. leigh PRR GLE 
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on verse la décoction dans un ou plusieurs vases cylindriques et 
on laisse reposer pendant 24 heures. 

La levure se sépare, laissant au-dessus d’elle un liquide louche 
qu’on décante. A ce liquide légtrement acidulé on ajoute par litre 
9 grammes de sel marin et 20 grammes de peptone Witte de 
Rostock ; on neutralise avec de la soude, et on ajoute encore par 
litre 7c. c. dune solution de soude normale. On chauffe ensuite, 
on filtre sur papier, répartit dans les matras et stérilise & 1200. 

Pour étre stir du résultat, il est important de ne se servir 
que d’une peptone de Witte provenant directement de la fabrique 
de Rostock, car il existe dans le commerce des peptones dites 
Witte qui ne proviennent pas de cette fabrique et donnent des 
résultats tres variables. 

Sila levure est additionnée de fécule, on a beaucoup de dif- 
ficulté pour obtenir un liquide de culture limpide. De préférence 
je me suis servi d'une levure, dite Koningsgist, de la fabrique de 
M. van Marken a Delft. Mais bientét cependant j’observai qu’il 
est absolument superflu de filtrer sur papier. L’emploi dun 
liquide louche ne nuit pas a la production de la toxine, et les 
cultures filtrées sur papier donnent un liquide limpide. 

Le milieu de culture, composé comme je viens de l’indiquer, 
m’a fourni réguliérement des toxines plus actives que le bouillon 
préparé avec de la vieille viande. Le méme bacille diphtérique, 
dont je me sers depuis des années, m’a donné des toxines 20 fois 
plus fortes, depuis que j’ai remplacé le bouillon par la décoction 
de levure. Les cultures placées a l’étuve a 35° poussent trés 
bien en voile et restent constamment alcalines. 

Je conserve mon bacille toxigéne sur du sérum solidifié de 
Loeffler; aprés 24 heures de culture a 35°, les tubes sont re- 
tirés de VPétuve et gardés & Vabri de la lumiére. Chaque fois 
que je désire préparer de la toxine, je rajeunis d’abord la cul- 
ture. A cet effet, j ensemence d’abord sur du sérum coagulé; 
c’est de cette nouvelle génération que je transporte une anse de 
platine dans un tube & essai contenant 10 ¢. ¢. environ de la 
décoction de levure peptonisée, et je cultive de nouveau a 35° en 
inclinant fortement le tube. Aprés 24 heures la surface du 
liquide est couverte Wun voile épais, dont je me sers pour 
Vensemencement d’une quantité de matras, en déposant a la 
surface du liquide, disposé en couche d'une épaisseur de 
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5 centimetres environ. La pellicule de bacilles flotte 4 la surface, 
pousse rapidement et recouvre toute la superficie dans les 24 heu- 
res. Les matras restent dans un parfait repos. 

La production de la toxine est trés rapide. Aprés 48 heures 
j obtiens une toxine tuant dans les 48 heures le cobaye de 500 
crammes a la dose de 1/20 de centimétre cube. Au bout de 5a 
6 jours le liquide de culture semble avoir atteint son maxti- 
mum de toxicité. Il tue le cobaye de 500 grammes a la dose de 
1/200 de centimetre cube, soit 0 c. c. 005. 

L’emploi de notre décoction de Jevure pour la production de 
la toxine n’améne chez les chevaux aucun inconvénient. La 
filtration des cultures par une bougie Chamberland est absolu- 
ment superflue. En filtrant simplement sur papier, aprés addi- 
tion de 3c. c. d’acide phénique par litre, la toxine obtenue est 
absolument limpide et se conserve trés bien. J’ai remarqué qu il 
est trés important que l’addition d’acide phénique ne dépasse 
pas 3 c. c. par litre. En ajoutant davantage on s expose a voir 
se développer chez les chevaux des abcés stériles que, sans 
doute, tous ceux qui s’occupent de la préparation du sérum 
antidiphtérique ont eu occasion d’observer. 

C’est done sans aucune réserve que je puis conseiller de 
supprimer complétement l’usage de viande fraiche ou fermentée 
et d’employer dorénavant notre décoction de levure, dont les 
avantages sont, en résumé, les suivantes : 

1° Le bacille diphtérique y pousse rapidement et abondam- 
ment, formant & sa surface un voile blanc, excessivement épais ; 

2° Le milieu reste alcalin, Palcalinité augmente rapidement 
et la production de la toxine est rapide et réguliére; | 

3° En employant la méme peptone, en cultivant sous des 
conditions identiques, le méme bacille diphtérique produit dans 
la décoction de levure une toxine beaucoup plus forte?que‘dans 
le bouillon de viande fermentée ; 

4° Un kilo de levure de commerce, ne cotitant que 70 centi- 
mes environ, donne 5 litres de toxine; la viande est 5 fois plus 
chére et ne donne que 2 litres par kilo; 

5° Enfin l’avantage de la suppression d’une viande conservée 
jusqu’a putréfaction, puante, fermentée au hasard par des mi- 


crobes divers, est si évident, qu’il est superflu d’insister. 
—_—— Ff Sk il eee 
Le Gérant : G. Masson. 
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